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АН - артериално налягане 
АНС - автономната нервна система  
АФТ -  автономни функционални тестове  
БРЧ - барорефлексна чувствителност 
ВСЧ - вариабилност  на сърдечната честота  
ДАН - диастолно артериално налягане  
ДСМА с/без КИ - дясна средна мозъчна артерия с/без кортекс инсуларис 
ЕКГ - електрокардиограма  
КВАН - кардиоваскуларните автономни нарушения  
КИ - кортекс инсуларис  
ЛСМА с/без КИ - лява средна мозъчна артерия с/без кортекс инсуларис   
МСЗ - мозъчно-съдови заболявания 
МСБ - Мозъчно-съдова болест  
НТС - нуклеус трактус солитариус    
ох ИМИ – остър хемисферен исхемичен мозъчен инсулт  
САН - систолното артериално налягане  
САХ-субарахноидална хеморагия  
СКО- Симпатиковия кожен отговор  
СМА-средна мозъчна артерия  
СрАН - средно артериално налягане  
ССС- сърдечно – съдова система  
СЧ - сърдечна честота  
ТДСМА- територията на дясна средна мозъчна артерия  
ТЛСМА- територията на лява средна мозъчна артерия  
TTT - tilt-table test” (TTT тестът с наклон на тялото  
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ЦНС - централната нервна система  
ЧМН-черепно-мозъчни нерви  
CK- креатин киназата 
E/I - експирация/инспирация  
HF- висока честота 
LF- ниска честота 
MCR - Мean circular resultant  
ms -милисекунди  
NSM - Neurogenic stunned myocardium  
NIHSS-National Institutes of Health Stroke Scale   
ULF- ултра ниска честота 
















I. В Ъ В Е Д Е Н И Е 
Мозъчно-съдовите заболявания заемат основно място сред социално 
значимите заболявания, както поради високата заболеваемост и смъртност, така 
също и поради тежката инвалидизация на част от преживелите.  
По данни на Световната Здравна Организация ежегодно от инсулт загиват 
приблизително 5 милиона души, като всеки шести преживял мозъчен инсулт 
получава отново такъв в рамките на пет години. България е на едно от първите 
места в света по заболеваемост и смъртност от мозъчно-съдовите заболявания].    
Една от честите и социално значими последици от мозъчния инсулт са 
двигателните нарушения, но нарушения на вегетативната нервна система също 
са често срещани. Според засегнатата функционална система те могат да бъдат 
кардиоваскуларни, уринарни, гастроинтестинални, сексуални, зенични и 
терморегулаторни. Едни от най-честите клинични нарушения са промените в 
сърдечната честота (СЧ) и регулацията на артериалното налягане (АН), 
отразяващи сърдечно-съдовата автономна дисфункция.   
След инсулт е повишена честотата на електрокардиографските промени; 
ритъмните нарушения на сърцето; наблюдават се миокардни лезии; промени в 
циркадния ритъм на АН; повишени са плазмените нива на катехоламините, 
както и на други биохимични показатели, които са най-отчетливо проявени в 
острата фаза на инсулта. 
Възрастта, пола, някои коморбидности (хипертонична болест, 
дислипидемия, захарен диабет) самостоятелно или в комбинация, алкохолната 
злоупотреба, наднорменото тегло, увеличават риска от поява на 
кардиоваскуларни автономни нарушения (КВАН).              
      Използването на автономни функционални тестове и намирането на 
корелационни зависимости, ще оптимизира алгоритъма за ранна предикция на 
изхода от мозъчен инсулт. Екзактната оценка на клиничния изход в ранните 
стадии, дава възможност за избор на максимално ефективен индивидуален 
терапевтичен подход и предотвратяване на внезапна смърт. В последните 
години усилията на учените са насочени към комплексно анализиране на 
клиничните прогностични  показатели. 
Всичко това ни аргументира да проведем изследвания върху 
кардиоваскуларните автономни функции и намиране на корелационни 











II. ЦЕЛ И ЗАДАЧИ 
 
ЦЕЛ : 
   
Да се проведе комплексно изследване на нарушенията на 
кардиоваскуларната автономна функция при болни с ох ИМИ и да се потърсят 
корелационни зависимости с някои клинични, биохимични и 
електрофизиологични показатели. 
За постигането на посочената цел са изследвани болни с ох ИМИ, 
хоспитализирани във „Втора клиника по нервни болести с ОИЛНБ”, при 
УМБАЛ „Св. Марина”-Варна, през периода 2014-2015 година. 
 
       ЗАДАЧИ: 
2.1. Да се изследват основните хемодинамични показатели СЧ и АН и чрез 
компютъризирана система да се оцени ВСЧ в условия на покой и след 
прилагане на  функционални автономни тестове  
2.2. Да се проучи степента на нарушение на симпатико-вагалния дисбаланс при 
пациенти с ох ИМИ 
2.3. Да се потърси връзка между локализацията на инсулта и тежестта на КВАН 
2.4.  Да се потърсят корелационни зависимости между:  
2.4.1.тежестта на КВАН и тежестта на неврологичната симптоматика   оценена  
с NIHSS скалата 
2.4.2. плазменото ниво на тропонин с: 
2.4.2.1. локализацията на инсулта  
2.4.2.2. тежестта на автономните нарушения 
2.4.2.3. тежестта на неврологичния дефицит  
2.4.3. промените на СКО и тежестта на  КВАН 
 
 
РАБОТНА  ХИПОТЕЗА:  
 
Установяването на определени корелационни зависимости на 
кардиоваскуларни автономни нарушения при пациенти с остър хемисферен 
исхемичен мозъчен инсулт, могат да се използват, като допълнителни оценъчни 











        Клиничното проучване  е проведено при 70 лица, като 20 от тях са 
клинично здрави доброволци и 50 са пациенти с ох ИМИ хоспитализирани във 
„Втора клиника по нервни болести с ОИЛНБ”, при УМБАЛ „Св. Марина”-гр. 
Варна. Включените в проучването лица са подписали информирано съгласие за 
участие в него. Изследваните лица бяха подбрани по следните включващи и 
изключващи критерии: 
 
1. Контролна група - клинично здрави лица: 
   1.1.Включващи критерии 
- Клинично здрави доброволци без рискови фактори за МСБ  
- Възраст над 18 до 70 години 
- Да съответстват по възраст на пациентите с ох ИМИ 
- да са способни да разберат целта и начина на провеждане на 
изследването и да дадат писмено съгласие 
          1.2. Изключващи критерии  
- Симптоми на инфекция и остро възпалително заболяване 
-  Етанолова злоупотреба 
-  Прием на медикаменти или хранителни добавки повлияващи 
автономната  нервна система 
    2. Пациенти с остър хемисферен исхемичен мозъчен инсулт 
       2.1. Включващи критерии 
- Възраст над 18 години до 70 години   
- Пациенти с ох ИМИ, чието начало се знае точно и постъпили в 
болницата до 48-я час от началото на оплакванията 
- Локализацията на инсулта е определена с Компютър томографски 
метод на изследване, доказващ исхемичен мозъчен инсулт в 
територията на СМА с ил без ангажиране на КИ   
- Изследваните лица са способни да разберат целта и начина на 
провеждане на изследването и да дадат писмено информирано 
съгласие 
2.2. Изключващи критерии 
-   История за предшестващ инсулт 
-   Сензорна афазия 
-   Миокарден инфаркт-нов или предшестващ в пероид по-         
    кратък от една година 
- съпътстващи заболявания и интервенции на ССС, повлияващи 
автономната регулация ( ритъмно-проводни сърдечни нарушения, AV 
блок 2-3 степен, болест на синусовия възел, конгестивна сърдечна 
недостатъчност III и IV функционален клас, дилататаивна и 
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хипертрофична кардиомиопатия, тежка клапна дисфункция и клапно 
протезиране, коронарна артериална болест, употреба на бета-блокери 
и други антиаритмични средства клас Ic или III, перкутанна коронарна 
интервенция или  оперативна  реваскуларизация на миокарда) 
- други съпътстващи соматични заболявания засягащи първично или 
вторично автономната нервна система (захарен диабет, хронична 
обструктивна белодробна болест, остра и хронична бъбречна 
недостатъчност, чернодробна недостатъчност, анемия или други 
хематологични заболявания, колагенни заболявания) 
- Периферна невропатия 
- Паркинсонова болест 
- Епилепсия 
- Алкохолна болест 
- Малигнени заболявания 
-  Пациенти с неконтролирана артериална хипертония -систолно 
налягане  >210  mm Hg и диастолно  >120 mm Hg 
- Данни за инфекция или остро възпалително заболяване  
- Фебрилитет, хипоксия, нарушения в съзнанието или други 
съответно  хемодинамичен и електролитен дисбаланс при 
приемането 
- Хоспитализация по-късно от 48-я час от началото на симптомите 
- Пациенти, при които не се визуализира исхемична лезия на 
компютър томографското изследване  
- Активна пролиферативна ретинопатия или кръвоизливи в ретината 
- Стеноза на каротидни артерии >75 %  
- Прием на медикаменти или хранителни добавки повлияващи 
автономната нервна система и ЕКГ- трициклични  литиеви  
антидепресанти, теофилин, леводопа, блокери на калциевите канали 
  За целите на проучването пациентите бяха разпределени в четири групи 
според локализацията на инсулта: ИМИ в ТДСМА с КИ, ИМИ в ТДСМА без 
КИ, ИМИ в ТЛСМА с КИ, ИМИ в ТЛСМА без КИ. 
 
2.МЕТОДИКИ 
            1. Клинично изследване 
   Клиничното изследване включва подробна анамнеза, соматичен и 
неврологичен статуси в момента на хоспитализацията. За начало на инсулта се 
приема моментът, в който за първи път е забелязана внезапна поява на 
неврологична симптоматика. Наличието на артериална хипертония е 
дефинирано, като средно САН >140 mmHg и средно ДАН >90 mmHg.Тежестта 
на неврологичния дефицит при постъпването е определяна с международно 





2. Невроизобразяващо изследване  
Всички пациенти са изследвани с компютърен томограф модел Siemens 
Somaton Definition в Центъра по образна диагностика на УМБАЛ „Св. Марина”-
гр. Варна, през първите 48 часа от настъпване на клиничните симптоми. 
Компютъртомографското изследване доказа исхемичен мозъчен инсулт в 
територията на СМА, като съответно беше определено и ангажирането на КИ. 
В зависимост от локализацията,  инсултите са определени в териториите на 
ДСМА, ЛСМА, съответно с или без ангажиране на КИ.Всички пациенти  имаха 
неврологичен дефицит съответстващ на инфаркт в територията на СМА, като 
никой  не е имал изолирано засягане само на КИ. 
 За определяне степента на обструкция на каротидните артерии проведохме 
комбинирано изследване, чрез скоростен и морфологичен ултрасонографски 
метод. Магистралните артерии  на главата бяха изследвани с цветно дуплекс-
скениране при използване на 7,5 MHz сонда с апарат Sonix SP (Канада). С  В-
mode изобразяване в реално време беш измерена дебелината на интима-медия 
комплекс на сънните артерии в милиметри, по стандартен метод с програма за 
автоматично осредняване  на стойностите.  
С пулсова доплерова сонография определихме максималната систолна 
скорост и крайната диастолна  скорост на кръвния ток в cm/s . 
Степента на каротидните стенозата се определи съобразно критериите на 
Grant et al.,2003: нискостепенни (<50%), средностепенни (50-75%), 
високостепенни (>75%), тромбози (обтурации) (100 %) [ EG. Grant  et al., 2003]. 
Пациенти с високостепенна стеноза бяха изключени от изследването.  
 
3. Биохимични показатели на кръвта 
 
Вземането на периферна венозна кръв се извърши при постъпване на 
пациентите в клиниката, като в рамките на 30 минути със стандартни методи 
се осъществи изследване на показателите на: кръвна картина, диференциална 
кръвна картина, биохични показатели (включващи глюкоза, фибриноген, общ 
холестерол и триглицериди, урея, креатинин, АСАТ, АЛАТ, тропонин), 
йонограма (натрий, калий, хлориди), коагулационен статус, C-реактивен 
протеин. Изследването на кръвната картина се осъществи, чрез многоканален 
хематологичен анализатор, с апарат SIEMENS-ADVIA 2120. Изследването на 
плазменото ниво на тропонин I, се осъществи, чрез хетерогенен ензимно-
белязан хемилуминисцентен имуноанализ с апарат  SIEMENS-IMMULITE 2000 
XP. 
4. Изследване  на  кардиоваскуларната  автономна  регулаторна  система 
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Ролята на АНС за възникване на сърдечни увреждания при мозъчни 
инсулти се доказва с провеждане на АФТ, при които се отчитат промените в СЧ 
и АН в покой и в отговор на  различни стимулации.  
В нашето проучване за оценка на автономната функция при пациентите 
използвахме набор от тестове включени в т. нар. „Батерия на Евинг”, като 
използвайки класификацията на Евинг определихме тежестта на автономната 
дисфункция. Този специфичен подход беше избран поради обширната оценка, 
лесното изпълнение и точното количествено определяне.  
Оценяването на кардиоваскуларната функция използвайки „Батерията на 
Евинг” съответства на изследването на ВСЧ, чрез мощностния спектрален 
анализ при при пациенти с инсулт.   
За оценка на парасимпатиковите функции използвахме теста с дълбоко 
дишане, теста на Валсалва и ортостатичния тест, при които реакцията на СЧ се 
изчислява чрез дължината на RR- интервалите на ЕКГ записи по време на 
тестовете . 
Симпатиковите функции изследвахме, чрез реакцията на АН при пасивно 
изправяне на тялото от легнало положение до 70 градуса, както и с промяната 
на ДАН при изометрична волева контракция. 
Съобразно класификацията на Евинг, резултатите от всеки тест бяха 
определени, като нормален, граничен и абнормен, а автономните нарушения 
бяха класифицирани, като: нормални,  леки,  изразени,  тежки  и  атипични. За 
целите на нашето изследване, разделихме пациентите в две групи: група 1- с 
нормални или леки нарушения на кардиовескуларната автономна функция и 
група 2- с изразени, тежки или атипични нарушения.  
Изследването на функционалните автономни тестове се осъществи в кабинет 
за автономно мониториране, в рамките на първите 48 часа от началото на 
неврологичните оплаквания. Провеждането на автономните тестове се подготви  
внимателно при спазване на стандартни физиологични условия. На участниците 
беше препоръчано да не приемат храна, алкохол, кафе или чай, както и да не 
извършват физически упражнения 3 часа преди изследването. Препоръчано 
беше 48 чáса преди изследването, лицата да не са приемали някои медикаменти, 
като антихолинергични средства и диуретици, които могат да повлияят 
автономната функция.  
Изследването се осъществи  в сутрешните часове на деня (между 9:00и 11:00 
часá), в тиха и топла стая (температура на въздуха + 23 С), при спокойни 
пациенти, не изпитващи болка, които предварително бяха обучени за правилно 
изпълнение на тестовете.  
Тестовете за оценка на кардиоваскуларната автономна функция се проведоха  
с апарат  Hokanson ANS 2000 (Hokanson, Inc; Bellevue,WA).  
Между всеки тест имаше от две до пет минути покой без стимули за 
нормализиране на показателите. След десет минутна почивка в легнало 
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положение и нормализиране на СЧ и АН (три последователни измервания без 
значими разлики) се осъществи  следния протокол:   
1)Изследване в покой- регистриране стойностите на АН и СЧ на всяка 
минута в рамките на 10 минути и определяне на средната стойност на 
показателите. Среднато АН бе изчислено, чрез универсална формула СрАН = 
[(САН + 2хДАН) / 3] 
          2)Провеждане на автономни функционални тестове оценяващи сърдечно-
съдовата автономна функция 
            2.1 Тест на  Валсалва   
Извърши се едноминутен ЕКГ запис в покой, след което по команда дадена от 
изследващия, субектът издишва в почти запушен мундщук и поддържа 
експираторно налягане от 40 mm Hg  в продължение на 15 секунди. Последва 
ЕКГ запис в покой за още една минута. Определя се отношението на най-
дългия RR-интервал на ЕКГ записа след форсирано издишване, към най-късия 
интервал по време на теста.  
 
            2.2  Тест с дълбоко  дишане 
В продължение на 6 минути, субектът вдишва и издишва, чрез регулиране на 
честотата на дишането със светлинен индикатор. 
 
          2.3 Отговор на СЧ при ортостатичен тест – съотношение „30:15” 
Извършва се пасивно повдигане на тялото (ортостатизъм) на 70 градуса, чрез 
автматизирано легло при постоянна скорост, с продължителност 10 минути или 
до поява на субективни оплаквания от изследваните лица. Измерват се СЧ на 
първата, петата и десетата минута след повдигане на тялото.Отношението 
„30:15” се определя  от отношението на най-дългия RR-интервал от ЕКГ, който 
е около 30-я сърдечен удар след започване на изправянето, към най-късия RR-
интервал, който е около 15-я сърдечен удар. 
    
          2.4 Отговор на АН при изометрична мускулна контракция  
Първоначално изследваният е помолен да стисне динамометъра с максимална 
сила с незасегнатата ръка, след което е инструктиран да упражнява сила 
(устойчива изометрична контракция) с 30 % от максималната в продължение на 
3 минути. Промяна на ДАН се изчислява, като разлика между ДАН 
непосредствено след освобождавене на захвата и средното ДАН 
непосредствено преди мускулната контракция. 
 
       2.5 Отговор на АН при ортостатичния тест  
След 10-15 минутен покой без стимули за нормализиране на показателите, се 
регистрират две измервания на АН и СЧ в легнало положение през шест 
минути. Последва пасивно повдигане на тялото (ортостатизъм) на 70 градуса от 
хоризонталата, чрез автматизирано легло при постоянна скорост.  Измерва се 
АН на първата, петата и десетата минута след повдигане на тялото.  Промяната 
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на САН се изчислява, като разликата между най-ниското САН, три  минути 
след изправяне и средната стойност на САН на 20-я удар непосредствено преди 
изправянето. 
        ВСЧ зависи от възрастта, пола и други фактори, които бяха коргирани, 
чрез   статистически анализ.  
5. Електрофизиологично изследване–симпатиков кожен отговор 
     Използва се стандартизирана методика, като изследването се осъществи 
при стандартни условия в неосветена и тиха стая с температура на въздуха 
между 22-24 градуса по Целзий и телесна температура 32-36 градуса по Целзий. 
По време на изследването пациентите бяха будни със затворени очи и 
релаксирани в легнало положение.  
Изследването се осъществи, чрез двуканален електромиограф (Neuron-
Spectrum-5) при следните технически параметри: електрическа стимулация  на 
сетивен нерв (n. medianus, n.tibialis) с продължителност 0,2-0,5 ms прилагане на 
постепенно повишаваща се електрическа стимулация от 20-40mA, на интервали 
от 60 до 120 ms. Времето на запис продължи от 5 до 10 секунди. Стимулациите 
се прилагаха на нерегулярни интервали от време, с приблизителен интервал от 
една минута между подаване на стимулите за да се избегне привикване.   
6. Статистически методи 
  В настоящата работа  са включени   дескриптивни и аналитични методи, 
базирани на параметрични и непараметрични тестове.  
6.1. Дескриптивни методи 
Дескриптивен анализ е използван за описание на основните 
характеристики на извадката и на показателите, включени в изследването. За 
основа на анализа са използвани измерители на централните тенденции като 
средна аритметична  стойност и  непараметрични тестове като кростабулация и  
χ-квадрат при търсене на значими разлики в честотно представяне на  
категорийни стойности. Статистическа значимост при непараметричните 
тестове се приема  при р ≤0.05.  
6.2. Аналитични методи 
6.2.1. T–test е използван за сравняване на средните величини на даден 
показател в две групи. Статистически значими  са разликите междугрупите при 
р ≤ 0.05.   
6.2.2. Вариационен анализ (ANOVA). Графичната визуализация на 
сравнените стойности на показателите са представени с Error Bar Graphs.  
Разликите между стойностите се приемат за достоверни при приетата за 
биологични експерименти стойност р<0.05.  
6.2.3. Корелационен анализ – при изследване на зависимостите между 
клиничните показатели и установяване на силата на предиктивното им влияние.  
Оценката на силата на зависимостта между променливите се базира на 
резултатите от коефициента на Пиърсън (r). Степента на асоциация между 
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променливите е определяна като значителна при r > 0.5 r = 0.7; голяма при 0.7 < 
r = 0.9; изключително голяма при r > 0.9 при р ≤ 0.05. 
6.2.4. Регресионен анализ (R) е използван за изследване на функционални 
зависимости между количествено определени признаци. Регресионният анализ 
бе тестван за установяване магнитута и тежестта на всеки един от 
променливите в избраните модели от променливи. 
6.2.5. Логистична регресия е използвана за определяне на вероятността за 
увеличаване или намаляне на риска от развитие на инсулт с помощта на т.нар. 
„Отношение на вероятностите“ (Odds ratio - OR). Този вид регресия е използван 
при дихотомните променливи. Рангът на вероятностите бе от 0 до 1, като 
резултат над 1 е приеман за риск при статистическа значимост р ≤ 0.05. 
Мултирегресионен анализ е приложен при целеви променливи, които не  са 
дихотомни, а факторите свързани с предиктивността на болестното състояние 
са повече от един.  
6.2.6. “ROC” графичен анализ – за определяне на точността и 
предвидимостта на клиничния изход според скала DRAGON. Стойността на 
площта под кривата се движи между 0.5 и 1.0. Пълно разделяне на здравните 
състояния чрез даден показател  се извърши при резултат над 0.75 или 75%. 




IV. СОБСТВЕНИ РЕЗУЛТАТИ 
 
Целта на настоящия раздел е да се проведе комплексно изследване на  
КВАН при пациенти с ох ИМИ и да се представят корелационните зависимости 
с някои клинични, биохимични и електрофизиологични показатели. 
1.  Деморафски и клинични характеристики на изследвания  контингент 
   Основните характеристики на изследвания клиничен контингент са 
представени на таблица 1.  В изследването взеха участие 20 клинично здрави 
доброволци  на средна възраст 55,4 ± 10,6 години и 50 болни с остър 
хемисферен  ИМИ на средна възраст 58,4 ± 9,7 години.  
Лицата в контролната група са без рискови фактори за МСБ, имат нормални 
показатели на артериалното налягане, нормален соматичен и неврологичен 
статус. В групата на пациентите с исхемичен инсулт, 54% (n=27) са с 
анамнестични данни за  предшестваща хипертонична болест, от които 28% 
(n=14) не са провеждали системно антихипертензивно лечение. Стойностите на 
САН, ДАН, СрАН  и  СЧ  при постъпването  са сигнификантно по-високи при 
болните с ИМИ в сравнение с контролната група. Тежестта на неврологичния 
дефицит, оценен чрез NIHSS скалата при постъпването е средно  10,02 точки 




Таблица 1. Демографски и клинични характеристики на изследвания 
контингент 
Показател ИМИ 




Възраст 58,4 г. ± 9,7 г. 55,4 г. ± 10,6 г. 0,250 
Пол    
Мъже 33/ 66,0 % 7/ 35,0 %  
Жени 17/ 34,0% 13/ 65,0 %  
САН*** 150,02 (100 – 210) 125,25(100 – 150) < 0,001 
ДАН*** 86,34 (70 – 110) 77,0 (60 – 90) 0,001 
СрАН*** 107,52 (80 – 143) 93,35 (77 – 110) < 0,001 
СЧ* 78,4 (52 – 90) 72,25 (52 – 90) 0,027 
NIHSS  при 
приемане 
10,02 (2 – 19) 0 N 
Хипертонична болест 27/ 54,0 % - N 
Без лечение 14/ 28,0 % - N 
АСЕ инхибитор 9/ 18,0 % - N 
Са2+ блокери 4/ 8,0% - N 
РААС инхибитори 1/ 2,0% - N 
Диуретик 4/ 8,0 % - N 
 
2.  Основни  хемодинамични  показатели   
2.1. Сравнителна характеристика на АН  и  СЧ в покой  
При изследвания от нас контингент се установяват сигнификантно по-
високи стойности на САН, ДАН и СрАН при болните с ИМИ в сравнение с 
контролната група.  Сравнителния анализ на средните стойности на САН сред 
изследваните групи показва статистически значима разлика в стойностите на 
САН (р= 0,003), като най-ниски са стойностите в контролната група(120,00 mm 
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Hg), а най-високи при пациентите с инсулт в ТДСМА с и без КИ (160,00 mm 





Фиг.1 Сравнителен анализ на стойностите на САН в покой 
                              
  
Изследването на средните  стойности на САН между контролната група и 
пациентите с ДСМА с КИ, чрез  t- тест показва значима разлика (t= -4,31; р< 
0,001).  Съществена разлика между средните стойности на САН в контролната 
група се наблюдава и при пациентите с ДСМА без КИ (t= -3,44; р= 0,002), с 
ЛСМА с КИ (t= -4,02; р< 0,001) и при пациентите с ЛСМА без КИ (t= -3,08; р= 
0,004). 
Резултатите oт извършеният ANOVA анализ показват статистически 
значима разлика в стойностите на ДАН при покой в изследваните групи (р= 
0,016), като най-ниски са стойностите в контролната група (80,00 mm Hg), а 





Фиг.2 . Сравнителен анализ на стойностите на ДАН в покой 
 
Т-теста показа наличието на съществена разлика между средните 
стойности на ДАН при контролната група и пациентите с ДСМА с КИ (t= -3,34; 
р= 0,002). Установява се статистически  достоверна разлика между средните 
стойности на ДАН в покой в контролната група и пациентите с ДСМА без КИ 
(85 mm Hg), (t= -2,72; р= 0,01), с ЛСМА с КИ (87,5 mm Hg) (t= -2,45; р= 0,021) и 
тези с ЛСМА без КИ (85 mm Hg ) (t= -2,84; р= 0,008). 
Резултатите oт извършеният ANOVA анализ показват статистически 
значима разлика в стойностите на СрАН при покой в изследваните групи (р= 
0,004), като най-ниски са стойностите в контролната група (96,00 mm Hg), а 





Фиг.3 Сравнителен анализ на стойностите на СрАН  в покой 
                               
 
 
Т-теста показа наличието на сигнификантна разлика между средните 
стойности на СрАН при покой в контролната група и пациентите с ДСМА с КИ 
(113 mm Hg ) (t= -4,17; р< 0,001), с ДСМА без КИ ( 110 mm Hg )(t=-3,18; р= 
0,003), с ЛСАМ с КИ (111 mm Hg ) (t= -3,46, р= 0,002) и ЛСМА без КИ (103 mm 
Hg) (t= -3,24; р= 0,003). 
Резултатите от нашето проучване установяват сигнификантно по-високи 
стойности на СЧ при болните с ИМИ в сравнение с контролната група.  Най-
високи стойности  на СЧ имат пациентите с ИМИ в територията на ДСМА с КИ 




Фиг. 4  Сравнителен анализ на стойностите на СЧ в покой 
                                                 
 
 
Резултатите от провеждения t-тест показват наличието на значима 
разлика в средните стойности на СЧ на пациентите от контролната група и тези 
с ДСМА с КИ ( 78 удара в минута) (t= -2,51; р= 0,018). Разлика в средните 
стойности на лицата от контролната група не беше намерена по отношение на 
тези с ДСМА без КИ (74 удара в минута ) (t= -1,65;  р = 0,108), с ЛСАМ с КИ 
(75,5 удара в минута) (t= -1,21; р= 0,235) и ЛСМА без КИ (76 удара в минета) 
(t= -1,08; р = 0,286). 
 
2.2. Зависимост на АН и СЧ от тежестта на автономната  дисфункция   
        Участието на АНС в патофизиологичния механизъм за регулиране на АН и 
СЧ, предполага зависимост между тежестта на кардиоваскуларните автономни 
нарушения и стойностите на АН и СЧ. Извършеният  t-тест на Стюдънт показа, 
че САН в покой е статистически значимо по-високо в групата на пациентите с 
тежки нарушения на автономната функция  (152,8 mm Hg) в сравнение със 
стойностите в групата на пациентите с леки автономни  нарушения  (139,0  mm 
Hg ) (р=0,036) (Фиг.5). Извършеният t-тест показа статистически значима 
разлика в средните стойности на САН при покой според тежестта на 




Фиг.5  Сравнение на стойностите на САН в покой според тежестта на 
автономната дисфункция 
 
За разлика от САН при покой, стойностите на ДАН не показват 
статистически значима разлика при двете групи пациенти. При леките 
автономни нарушения средната стойност на ДАН в покой е 82,88 mm Hg,  а при 
тежките 85,65 mmHg  (р >0,05) (Фиг. 6).  
 
Фиг.6 Сравнение на стойностите на ДАН в покой според тежестта на 
автономната дисфункция 
Т-теста не показа статистически значима разлика между двете групи (t= -
0,99; р=0,323). Не беше намерена сигнификантна разлика в стойностите на 
СрАН между пацинетите с леки автономни нарушения (101,68 mm Hg) и тези с 




Фиг.7 Сравнение на стойностите на СрАН в покой според 
тежестта на автономната дисфункция 
 
Не беше намерена  сигнификантна  разлика  в средните стойности на  СЧ 
между пациентите с леки автономни нарушения (75,72 удара в минута) и тези 
с тежка автономна дисфункция  (79,10 удара в минута) (t= -1,19; р = 0,235) 
(Фиг. 8). 
    
Фиг. 8 Сравнение на стойностите на СЧ в покой според 








3. Оценка и анализ  на  автономните функционални  тестове 
3.1. Основни параметри на автономните функционални тестове при 
здрави   контроли и при пациенти с исхемичен инсулт 
Оценката на тежестта на нарушение на автономната функция се 
осъществява, чрез изпълнение на петте теста от „Батерията на Eвинг” - три 
предимно парасимпатикови и два предимно симпатикови теста. Резултатите от 
проведените автономни  функционални тестове  са представени на (табл.6 ) 
Табл.6 Резултати от проведените автономни функционални тестове 
 








(n = 50) 
р 
Валсалва* 
1,69 (1,51 – 
1,87) 





MCR* 32,67 (26,3 – 
39,0) 
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Резултатите от проведените АФТ показват статистически достоверна 
разлика между  контролната група и пациентите с ИМИ с изключение на 





       3.1.1. Тест на Валсалва 
Средната стойност на теста при контролната група е  1,69 (1,51–1,87) и  
съответно 1,43 (1,27 – 1,59)  при  пациентите с инсулт (р <0,05). Средните 
стойности на теста при пациенти с исхемичен инсулт в ТДСМА с КИ е 1,25; 
при пациентите с инсулт в ТДСМА без КИ е 1,41; с инсулт в ТЛСМА с КИ 
е1,32 и при пациенти с инсулт в ТЛСМА без КИ е 1,65. (фиг. 9)  
 
Фиг. 9 Средни стойности на теста на Валсалва, при контроли и при пациенти 
 
Резултатите от t-теста показаха значима разлика между средните 
стойности от Валсава теста при лицата от контролната група и средните 
стойности при пациентите с ДСМА с КИ (t=3,44, р = 0,002) и пациентите с 
ЛСМА с КИ (t= 2,40; р= 0,024). 
Разлика не беше намерена в средните стойности от Валсава теста при 
лицата от контролната  група и тези с инсулт в ТДСМА без КИ (t= 1,94; р= 





3.1.2. Тест с дълбоко дишане  
Отчете се статистически значима разлика  в резултатите  на  контролната 
група и групата на пациентите, като средната стойност на отношението  E/I  в 
контролната група изследвани е 1,3 (1,22–1,38), а в групата на пациентите е 
съответно 1,2 (1,15–1,25) (p= 0,020). Съответно  MCR в контролната група е 
32,67 (26,3–39,0), а при пациентите 19,9 (14,1–25,7) ( p= 0,012). 
Средната стойност на отношението E/I  е най-ниско при пациентите с 
ИМИ в ТДСМА с  КИ  и е 1,13;  при пациенти  с ИМИ в ТДСМА без КИ е 1,21;  
при пациенти с ИМИ в ТЛСМА с КИ е 1,21 и при пациенти с инсулт в ТЛСМА 
без КИ е 1,24. Резултатите от направения  ANOVA анализ показват наличието 
на сигнификантна разлика между средните стойности на отношението E/I 
между контроли и пациенти (F= 2,18; р < 0,05), като най-ниска стойност се 
наблюдава при пациентите с исхемичен инсулт в ТДСМА с КИ (1,13) (Фиг.10).  
 
 
Фиг. 10 Средни стойности на теста с дълбоко дишане, при контроли и при 
пациенти 
         
Т- теста показа значима разлика между средните стойности на 
отношението E/I  при изследваните лица от контролната група и тези с инсулт в 
ТДСМА с КИ (t= 3,13; р= 0,004). 
Разлика в средните стойности от проведения  тест не беше доказана при 
лицата от контролната група и пациентите с ИМИ вТДСМА без КИ (t=1,78; р= 





3.1.3. Промяна на сърдечната честота при ортостатичния тест  
Средната стойност на отношението „30:15” при контролната  група е 1,74  
(1,41–2,08), а в групата на пациенти 1,58 (1,34–1,81), като не се отчита 
статистическа разлика в стойностите на теста между двете групи изследвани  
лица (p= 0,420). 
Средната стойност на отношението „30:15”  е най-ниско при пациентите с 
ИМИ в ТЛСМА с  КИ  и е1,38; при пациенти с ИМИ в ТДСМА с КИ е 1,57; с 
ИМИ в ТДСМА без КИ е 1,68 и при пациенти с ИМИ в ТЛСМА без КИ е 1,59 
(фиг.11) 
 
Фиг.11  Средни стойности на отоншението „30:15”, при контроли и при 
пациенти 
 Резултатите от t-теста показват липсата на статистически достоверна 
разлика между средните стойности от теста при изследваните от контролната 
група и тези с исхемичен инсулт в ТДСМА с КИ  (t=0,59; р= 0,556), в ТДСМА 
без КИ (t=0,28; р= 0,778), в ТЛСМА с КИ  (t=1,25; р= 0,221) и при тези с ИМИ в 
Т ЛСМА без КИ (t=0,58; р= 0,565). 
 
3.1.4. Промяна на артериалното налягане при ортостатичния тест  
Средната стойност на понижение на САН при ортостотизъм в контролната 
група е средно 8,7  (7,61–9,78) mm Hg, а при пациентите с инсулт е 10,84 (9,88–
11,79), като разликата в стойностите на двете групи е значима (p= 0,011). 
Най-значимо понижение на САН при теста се наблюдава в групата на 
пациентите с ИМИ в ТДСМА с КИ - 11,27 mm Hg, последвано  от групата  
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пациенти с ИМИ в ТЛСМА с КИ е 11,13 mm Hg; с ИМИ в ТЛСМА без  КИ-10,8 
mm Hg и при пациенти с ИМИ в ТДСМА без КИ е 10,44 mm Hg.(фиг. 12) 
 
Фиг. 12 Средни стойности на промяна на АН при ортостатичния тест, при 
контроли и при пациенти 
 
 
Статистиически достоверна разлика при извършеният t-теста на Стюдънт 
беше намерена при сравняването на средните стойности на изследваните лица 
от контролната група и на пациентите с инсхемичен инсулт в ТДСМА с КИ  (t= 
-2,46; р= 0,020), в  ТЛСМА с КИ  (t= -2,17; р= 0,039) и при болните с ИМИ в 
ТЛСМА без КИ  (t= -2,27; р= 0,030). 
При сравнителния анализ, не се намери разлика между контролната група 
и групата на болните с ИМИ в  ТДСМА без КИ  (t= -1,73; р= 0,093). Разлика не 
беше намерена и между средните стойности при пациентите в отделните групи 
– с инсулт в ТДСМА с КИ и ТДСМА без КИ  (t= 0,59; р= 0,560), в ТЛСМА с КИ  
(t= 0,09; р= 0,928) и в ТЛСМА без КИ  (t= 0,36; р= 0,722).  
 
3.1.5. Изометрична волева контракция  
Тестът показва средна стойност  на повишаване на ДАН 19,1 (17,56 – 
20,64) mm Hg при контролната група и 16,37 (15,5 – 17,25) mm Hg в групата на 
пациентите. Резултатите от ANOVA анализа показват, че се наблюдава 
статистически значима разлика в стойностите на ДАН при изометрична волева 
контракция между контролната група и отделните групи на пациентите с 
инсулт(F= 4.48; р= 0,004)  (фиг. 13).Повишаването на  стойности на ДАН при 
теста е средно с 15,73 mm Hg  в групата на пациентите с ИМИ в ТДСМА с  КИ; 
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15,5 mm Hg  при пациенти с ИМИ в ТДСМА без  КИ;  при болните с ИМИ в 
ТЛСМА с КИ е средно 16,0 mm Hg и при пациенти с ИМИ в ЛСМА без КИ е 
17,93 mm Hg. 
 
Фиг. 13 Средни стойности на теста с волева контракция, при контроли и 
при пациенти 
Т-теста на Стюдънт показа наличието на значима разлика между средните 
стойности в контролната група и тези при пациентите с инсулт в ТДСМА с КИ 
(t= 2,84; р= 0,008), в ТДСМА без КИ (t= 3,19; р= 0,003), в ТЛСМА с КИ (t= 2,26; 
р= 0,032), като при пациентите с ИМИ в ТЛСМА без КИ не се доказа 
статистическа разлика (t= 1,21; р= 0,236). 
 
3.2. Степен на предвидимост на автономните функционални тестове 
 
За да се определи точността на предвидимост на автономните тестове  по 
отношение на тежестта на автономната дисфункция, беше използван 
регресионен модел. Резултатите показаха, че корелацията между предикторите 
(петте теста от „Батерията на Евинг”) и тежестта на автономната дисфункция е 
много силна (r =0,628; р= 0,001), а общата предиктивна стойност на модела е 
35% (R
2=0,346; р= 0,0001). 
Използвахме “ROC” графичен анализ за определяне на точността и 
специфичността на предвидимост на отделните тестове за развитие и тежест на 
автономните нарушения.  
“ROC” графичния анализ за определяне на точността и специфичността  





Фиг. 14  Прогностична стойност на теста на Валсалва при оценка на АД 
AUC-ROC  0,781 (CI = 0,657 – 0,905; p≤ 0,01 ) 
 
Резултатите показват, че теста на Валсава може да предвиди тежестта на 
АД в 78,1 % от случаите.  Критична точка за определяне на предвидимост на 
теста е в интервала между 1,19-1,22; т.е стойности по-малки от посочените са 
свързани с по-голяма вероятност за нарастване на тежестта на АД, а стойности 
по-големи от посочените - съответно с по-малка вероятност .  
“ROC” графичния анализ  определящ  точността и специфичността на 
предвидимост за развитие и тежест на АД на теста с „дълбоко дишане” (E/I) е 
0,67,7 (CI= 0,542 – 0,811; p≤ 0,022 ) (фиг.15) 
 
 
Фиг. 15  Прогностична стойност на теста с дълбоко дишане при оценка на АД 







Анализа показва, че отношението  E/I  в 76,6 % от случаите може да 
предвиди  тежестта на АД. Критична точка за определяне на предвидимостта на 
теста е 1,025, т.е стойности по-малки от посочената водят до по-голяма 
вероятност за нарастване на тежестта на АД, а стойности по-големи от 
посочените-съответно с по-малка вероятност.  
„ROC” графичния анализ определящ точността и специфичността на 
предвидимост на отношението „30:15” е  0,75,8 (CI= 0,614 – 0,902;  p≤ 0,001) 
(фиг.16). 
 
Фиг. 16  Прогностична стойност на теста с дълбоко дишане при оценка на АД 
AUC-ROC  0,75,8 (CI= 0,614 – 0,902;  p≤ 0,001) 
 
 Данните показват, че отношението „30:15” може да предвиди тежестта на 
сърдечно-съдовите автономни нарушения при 75,8% от случаите. Критична 
точка за определяне на предвидимостта на теста е 1, т.е стойностите по-малки 
от посочената водят до по-голяма вероятност за нарастване на тежестта на АД. 
“ROC” графичния анализ  определящ  точността и специфичността на 
предвидимост за развитие и тежест на АД на „ортостатичния  тест” , показва 




Фиг.17 Прогностична стойност на ортостатичния тест при оценка на АД 
AUC-ROC  (CI= 0,74 – 0,312; р= 0,001) 
Въпреки че, регресионният анализ показа, че ортостатичния тест има 
сигнификантно значение за повлияването на тежестта на АД, неговата 
предиктивна стойност е ниска. Критичната точка е 6,5, но поради ниската 
предиктивна стойност вземането й като референтна би било спекулацация.  
„ROC” графичния анализ определящ точността и специфичността на 
предвидимостта за развитие и тежест на АД на теста с „изометрична волева 
контракция” не се оказа точен предиктор, като резултатът беше 
несигнификативен (р= 0,0856). (Фиг. 18) 
 
 
Фиг. 18 Прогностична стойност на теста с волева контракция при оценка на 




4. Честотна характеристика на нарушенията на автономните 
функционални тестове и тежестта на автономна дисфункция 
 
4.1. Честота  на  абнормните тестове по групи пациенти  
Резултатите от Хи-квадрат (χ2)  и  кростабулацията на променливите за 
абнормност при всички групи показват, че се наблюдават отклонения във 
всички парасимпатикови теста, като с най-голяма честота са отклоненията при 
теста на Валсалва, следван от теста с дълбоко дишане  и при теста изразяващ 
отношението „ 30:15 ” (фиг. 19) 
 
 
Фиг.19 Разпределение на честотата на абнормни стойности на 
парасимпатиковите  тестовете, при контроли и при пациенти 
 
 
Резултатите от анализа на стойностите на Валсава при отделните групи 
пациенти показват значима разлика (χ2 =14,48; р <0,05), като най-висок 
относителен  дял на абнормни тестове, се наблюдава при пациентите с 
исхемичен инсулт в ТДСМА с КИ (45,50 %), а на тези с гранична стойност при 
пациентите в ТЛСМА с КИ (25,00 %). 
Резултатите от анализа на стойностите на теста с дълбоко дишане MCR 
при отделните групи пациенти също показват значима разлика (χ2= 17,79; р< 
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при пациентите с ИМИ в ТЛСМА без КИ (46,70 %), а най-висок относителен 
дял на граничните стойности се наблюдава при тези с инсулт в ТДСМА без КИ 
(25,00 %).  
Резултатите от анализа на стойностите на отношението „30:15” при 
отделните групи пациенти показа значима разлика (χ2= 14,89; р< 0,05), като 
най-висок относителен дял на абнормните стойности се наблюдава при 
пациентите с инсулт в ТЛСМА с КИ (50,00 %), а най-висок относителен дял на 
граничните стойности се наблюдава при тези в ТДСМА без КИ (25,00 %). 
Резултатите от Хи-квадрат (χ2)  и  кростабулацията на променливите за 
абнормност при отделните групи пациенти показват, че не във всички 
симпатикови тестове се наблюдават отклонения (фиг.20). Относителният дял на 
абнормните стойности при ортостатизъм е значително по-висок в сравнение с 
този при изометрична волева контракция (χ2= 13,64; р< 0,01).  
 
 
Фиг. 20 Разпределение на честотата на абнормни стойности на 
симпатиковите тестовете, при контроли и при пациенти 
 
Резултатите от анализа не показаха статистическа разлика в стойностите 
при ортостатичния тест между отделните групи пациенти (χ2 = 12,62; р >0,05) 
въпреки, че можем да кажем, че при пациентите с инсулт в ТЛСМА с КИ се 
наблюдава най-високия относителен дял на абнормните стойности (37,50 %), а 
при пациентите с ИМИ в ТЛСМА без КИ е най-висок относителния дял на 
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Разлика не беше открита и при теста с изометричната волева контракция (χ2 
=7,52; р>0,05). Прави  впечатление  малкият относителен дял на абнормните 
стойности, които липсват при пациентите с ЛСМА с и без КИ (фиг. 22). 
Честотния анализ с Хи-квадрат (χ2) и кростабулацията  показват 
сигнификантни разлики на нарушенията при парасимпатиковите и симпатикови 
тестове при пациентите с инсулт.  Преобладават нарушенията в 
парасимпатиковите функции, като най-засегнати са пациентите с инсулт в 
ТДСМА с КИ (р< 0,05). 
Резултатите от анализа на броя нарушени парасимпатикови тестове показа 
наличието на значима разлика между отделните групи пациенти (χ2 = 23,36; р< 
0,05). Пациентите с ИМИ в ТДСМА с КИ имат най-голям процент нарушени 
тестове (90,90 %). При пациентите с исхемична лезия в ТЛСМА с КИ 
преобладава относителния дял на два нарушени теста (50,00 %), а при 
пациентите с с ИМИ в ТЛСМА без КИ преобладава делът на нарушенията в 
един  тест (46,70 %) (фиг. 21) 
 
 
Фиг. 21 Честотно разпределение на нарушенията на парасимпатиковите и       
симпатикови тестове при отделните групи пациенти 
 
Анализа на нарушените симпатикови тестове също показа статистически 
значима разлика при отделните групи пациенти (χ2= 19,91;  р< 0,05), като 
пациентите с исхемичен инсулт в ТЛСМА с КИ имат най-много нарушения 
(62,50 %). С най-висок относителен дял на един тест са пациентите с инсулт в 
ТДСМА с КИ (54,50 %), а с най-висок дял на два нарушени теста са пациентите 
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4.2. Честота на разпространение и тежест на автономните нарушения  
Нашите данни показват, че в контролната група преобладава процента на 
лицата  без  нарушения в автономната функция -70 %, докато в групата на 




Фиг.22 Честота на разпределение на автономните нарушения според 
тяхната тежест, при контроли и пациенти 
 
Резултатите от χ2 анализа показват, че се наблюдава съществена разлика в 
относителния дял на автономните функционални нарушения при изследваните 
лица от контролната група и тези с инсулт (χ2= 18,80;  р= 0,001), като при  
лицата от контролната група само 30 % имат автономни нарушения и то в лека 
степен, докато при групата на пациентите, при 80 % се наблюдават отклонения 
в автономните тестовете, като 40,0 % (n= 20) са с  изразени, тежки и атипични 
нарушения  и 40 % (n= 20) са с леки нарушения.  
Съществува значима разлика между тежестта на АД при отделните групи 
пациенти с инсулт (χ2 = 33,58;  р = 0,006), като пациентите с инсулт в ТДСМА с 
КИ имат най-висок относителният дял на изразените, тежки и атипични 
нарушения (63,70 %), а най-нисък е делът им при пациентите с инсулт в 

























Фиг. 23 Честотно разпределение на тежестта на автономната дисфункция 
според локализацията на инсулта 
 
При пациентите с ИМИ в ТЛСМА с КИ относителният дял на изразените и 
тежките нарушения  е  50,0 %, докато при тези с  инсулт в ТЛСМА без КИ се 
наблюдават и атипични (13,30%), като относителният им дял заедно с 
изразените и тежките автономни нарушения е 33,30 %. 
 
5. Зависимост между тежестта на автономната дисфункция и 
тежестта на неврологичния дефицит 
Средният брой точки по NIHSS на пациентите  е 10,02 (SD = 4,24). 
Минималният брой точки от NIHSS скалата в групата на пациентите по е 2, а 
максималният е 19 (Табл. 7). 
Табл.7 Оценка на тежестта на неврологичния дефицит по NIHSS при 
пациентите с инсулт 
 
Оценката на тежестта на неврологичната симптоматика оценена с 
NIHSS скалта, по групи пациенти е представено на фигура 26 (фиг.24). 
Анализът показва, че не съществува статистически  значима разлика в 
точковия сбор по NIHSS в отделните групи пациенти(p> 0,05), като се 
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Фиг.24 Тежест на неврологичния дефицит по NIHSS при отделните 
групи пациенти 
Резултатите от корелационния и регресионен анализ показват, че 
съществува правопропорционална умерена зависимост (r =0,499; p<0,001) 
между тежестта на кардиоваскуларните автономни нарушения и тежестта на 
неврологичния дефицит оценен чрез NIHSS скалата (фиг.25). 
 
 
Фиг.25 Корелационна зависимост между тежестта на неврологичния 
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Резултатите от анализа показват, че с нарастването на тежестта на АД 
нарастват и стойностите на NIHSS в умерена степен, като 24,90 % от 
измененията в тежестта на АД корелират със сбора по NIHSS. Логистичният 
регресионен анализ определи сигнификантно нарастване на тежестта на АД с 
1,197 пъти при увеличавне на сбора от NIHSS (р= 0,01). Умерените 
корелационни стойности от анализа показват, че най-вероятно има 
допълнителни фактори, които повлияват тази зависимост.   
 
6.Зависимост между кардиоваскуларните автонмни нарушения и 
плазмените  нива  на  тропонин 
Отклонение от референтните стойности на тропонин  беше отчетено при 16 % 
от пациентите. В групата на пациенти с ИМИ в ТЛСМА без КИ  не се отчетоха 
отклонения от нормата. При 4 % от пациентите в групите на пациентите с 
инсулт в ТДСМА с КИ и в ТДСМА без КИ  бяха регистрирани стойности на 
тропинина между 0,33 и 0,5 ng/ml. Стойности над 0,5 ng/ml на тропонина се 
установиха в групите пациенти с ИМИ в ДСМА с КИ и ЛСМА с КИ (съответно 
по 4%) (фиг. 26). 
 
                        Фиг.26 Повишени плазмени нива на тропонин по групи пациенти 
 
           6.1.  Зависимост с тежестта на неврологичния дефицит   
             Тежестта на неврологичния дефицит оценен с NIHSS скалата при 
пациентите с повишено плазмено ниво на тропонин е 15,75 ± 2,4, а при 
пациентите със стойности в референтни граници, съответно 8,93 ± 3,6 (фиг. 27). 
 
ДСМА с КИ ДСМА без КИ ЛСМА с КИ ЛСМА без КИ 







Фиг. 27  Оценка на тежестта на неврологичния дефицит по NIHSS при 
пациенти без и с повишени плазмени концентрации на тропонин 
Резултатите от корелационния и регресионен анализ установяват  
положителна умерена, статистически значима корелация между стойностите на 
плазмените нива на тропонин и тежестта на неврологичния дефицит, оценен  
чрез  NIHSS (r= 0,329; p= 0,005) (фиг. 28). Нивото на тропонин оказва влияние 
при 10,80 % от измененията в стойностите на NIHSS (R= 0,108). Резултатите 
показват, че стойностите на NIHSS нарастват с нарастване на  стойностите на 
тропонина.  
 
Фиг.  28 Корелационна зависимост между тежестта на неврологичния 
















6.2. Зависимост от тежестта на автономната дисфункция  
Средните стойности на тропонин показаха статистически значима 
разлика  по отношение на тежестта на АД (t= -1,99, р < 0,05), като средната 
стойност е значително по-ниска при пациентите с леки автономни  нарушения 
(фиг. 29).    
 
Фиг. 29 Сравнителен анализ на плазмените нива на тропонин при 
пациентите с леки и тежки автономни нарушения 
 
При болните с тежка автономна дисфункция се наблюдава увеличение 
на плазмените концентрации на тропонин приблизително три пъти. 
          6.3. Зависимост от локализацията  на инсулта  
 От фигура 30 се вижда, че пациентите с исхемичен инсулт в ТДСМА с 






Фиг.30 Плазмине нива на тропонин в зависимост от лакализацията на 
инсулта 
Резултатите от t- теста на средните стойности на тропонина при 
пациентите с исхемичен мозъчен нисулт в ТДСМА с КИ показаха значима 
разлика със средните стойности на тропонин при пациентите с инсулт в  
ТДСМА без КИ (t= 11,02; р< 0,05), както и при пациентите с инсулт в ТЛСМА с 
КИ (t= 3,44, р <0,05) и в ТЛСМА без КИ (t= 10,71; р < 0,05). 
 
7.  Симпатиков  кожен отговор   
Сравнителният анализ показва статистически значима разлика на 
параметрите на СКО при изследвания контингент лица от контролната група и 
групата на пациентите с исхемичен инсулт (Табл. 8,9,10,11) 
7.1. Зависимост от локализацията на инсулта 
Не бяха открити значими разлики на латентните времена и амплитудите 
между засегнатите и незасегнатите крайници, с изключение на латенциите за 
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Проведеният анализ установява най-значимо удължени латентни времена 
за горен и за долен крайник, съответно  2,09 s  и  2,9 s, при пациентите с ИМИ в 
ТДСМА с КИ (Фиг.31) 
 
 
Фиг.31 Разпределение на средните стойности на латенциите в зависимост от 
лакализацията на инсулта 
 
 
 Резултатите показват най-ниска амплитуда при пациентите с ИМИ в 
ТДСМА с КИ, съответно за горен крайник 1,07 mV  и 0,88 mV за долен крайник 
(фиг.32). 
 
Фиг.32 Разпределение на средните стойности на амплитудите в зависимост 
от лакализацията на инсулта 
 
7.2. Зависимост от тежестта на автономната дисфункция 
За да се установи нивото на асоциация между стойностите на латентните 
времена и тежестта на автоаномните нарушенията бе направен корелационен и 
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взаимовръзка между латенцията и тежестта на АД (r= 0,58;  p=  0,001).  
Съотвентно  предиктивната стойност на латенцията свързана с тежестта на АД 
е 32 % (R2= 0,321; p =0,001). Силната корелационна и регресионна връзка на 
показателите са представени на следващата фигура: (фиг.33) 
 
Фиг. 33 Право пропорционалната зависимост на корелационната връзка 
между латенцията на СКА и тежестта на АД 
Подобно на латенцията, амплитудата също има статистически силна 
корелационна връзка с тежестта на АД (r= 0.615; р= 0.001). Съотвентно 
предиктивната стойност на амплитудата е 35% по отношение на развитието на 
тежестта на КВАН (R2= 0.357; p= 0.001). Силната корелационна и регресионна 
вризка на показателите са показани на следващата фигура ( фиг. 34) 
 
Фиг. 34 Право пропорционалната зависимост на корелационната връзка 
между амплитудата на СКО и тежестта на АД 
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Направения анализ показва разлика в средните стойности на латенцията 
по групи пациенти, съответно с леки и тежки автономни нарушения. По 
отношение на латенцията на горен крайник при пациентите с леки автономни 
нарушения, най-силно удължено латентно време се отчета при  пациентите с 
ИМИ в ТЛСМА с КИ (1,73 s), а в групата с тежки автономни нарушения, най-
удължено е латентното време в групата на болните с ИМИ в ТДСМА с КИ (2,28 
s). По отношение  на латентните времена на долен крайник, в групата на 
изследваните лица с леки автономни нарушения , най-удължено дистално 
латентно време се отчита при болните  с исхемичен инсулт в ТДСМА с КИ ( 2,3 
s), а в групата на болните с тежка АД, също при пациентите с ИМИ в ТДСМА с 
КИ ( 3,25 s) (фиг. 35) 
 
                        ---- ----   - ръка       
                        ---- ----   - крак 
 
Фиг. 35 Разпределение на средните стойности на латенциите  на СКО при 
пациентите с лека и тежка АД 
 
По отношение на стойностите на амплитудата на СКО, най-ниски А за 
горен крайник се отчитат при пациентите с ИМИ в ТДСМА без КИ ( 1,36mV) с 
леки автономни нарушения и при пациенти с ИМИ в ТЛСМА без КИ( 0,56 mV) 
с тежка АД. Най-ниски стойности на А за долен крайник се отчитат при 
пациентите с ИМИ в ТЛСМА без КИ ( 1,18 mV) с леки автономни нарушения и 
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Фиг. 36  Разпределение на средните стойности на  амплитудите на СКО при 
пациентите с лека и тежка АД 
 
Установява се статистически значима разлика между групата пациенти с 
леки и тежки автономни нарушения и за четирите променливи величини: 
латенция на ръка, латенция на крак, амплитуда на ръка, амплитуда на крак 
(р<0,05) (табл. 12 ) 
Табл. 12 Сравнителен анализ на параметрите на СКО при пациенти с леки и 
тежки автономни нарушения 
            Сравнения Интервал  на  
доверителност  95% 
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ОБСЪЖДАНЕ   НА  РЕЗУЛТАТИТЕ 
     Нарушенията на автономната нервна система, се наблюдават често след 
инсулт, но механизмите за настъпващите промени остават не напълно изяснени. 
Промените в сърдечната честота и артериалното налягане отразяват сърдечно-
съдовата автономна  дисфункция, която  е  най-отчетливо проявени  в острата 
фаза на инсулт. 
    През последните десетилетия нарастват изследванията за връзката между 
мозъка и сърцето, като възниква концепцията за неврокардиология.  
Все повече се увеличават  изследванията на автономните нарушения и в 
частност на сърдечно-съдовата автономна регулация при пациенти с инсулт, 
както и установяването на специфични мозъчни региони свързани с по-висок 
риск за вегетативен дисбаланс. Автономните нарушения  отчасти се обяснява с 
локализацията на инсулта, но литературните  данни съвсем не са еднозначни. 
      Изследването на кардиоваскуларните  автономни нарушения,  както и 
тяхната тежест при пациенти с инсулт, са необходими с оглед диагностициране 
и прогнозиране на възможните усложнения, изграждане на индивидуален 
терапевтичен  план и предотвратяване на внезапна сърдечна смърт. 
Редица корово-подкорови структури (инсула антериор,  кортекс 
цингуларис антериор, амидала, хипоталамус, периакведукталното сиво 
вещество, нуклеус парабрахиалис и няколко региона на медулата) оказват 
влияние върху хемодинамичната регулация, повлиявайки симпатиковата и 
парасимпатикова модулация.  Въпреки  проучванията при хора фокусирани 
върху регулацията на артериалното налягане при мозъчно-съдови заболявания, 
настоящото равнище на познанията в тази област все още е ограничено.  
    Артериалното налягане при здрави лица се характеризира с т. нар. “dipping” 
модел и  показва  ежедневна вариация  характеризираща се с понижаване на  
АН с 10-20 % през нощта в сравнение с дневните стойности, което е свързано 
главно с намалената симпатикова дейност в тази част на денонощието [Y. 
Nakano et al., 2001].  
     При пациенти с остър исхемичен инсулт този модел е нарушен, като се 
наблюдава намаление  на  стойностите  на АН с около 10 %  през  деня 
сравнено с това през нощта (“non-dipping”) и съответно повишаване на АН през 
нощта  [D. Sander et al., 2001].  
    Патофизиологичните  механизми на тази вариабилност са комплексни и 
недобре изяснени. Предшестващата дългогодишната  хипертонична болест 
(която  води до структурни промени в стените на артериолите и повишаване на 
съдовата резистентност  [ S. Andonova et al., 2008], както и активацията на 
ренин – ангиотензин –  алдостероновата система,   могат  да бъдат значими 
предиктори за повишените стойности на АН [B. Carlberg et al., 1991], но  
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основно значение има повишената симпатикова  активност [Y. Nakano et al., 
2001].  
 Много изследователи публикуват данни за възможната флуктуация на АН при 
пациенти с инсулт, като  различни проучвания показват, че повишаването на 
стойностите на  АН след инсулт е транзиторно [AI. Qureshi et al., 2007] и се 
свързва с неблагоприятен изход  [J. Schrader  et al., 2003; M. Willmot  et al., 
2004; RV. Immink  et al., 2005; C. Geeganage et al., 2011]. Повишеното АН 
обикновено спада спонтанно  в следващите  няколко дни  от началото на 
инсулта, без прилагането на антихипертензивна терапия  [DI. Hadjiev et PP. 
Mineva, 2013]. Някои неспецифични механизми, като главоболието, уринарната 
ретенция, инфекциите и психичния стрес, също допринасят за повишените 
стойности при пациенти с инсулт [B. Carlberg et al., 1991].   
       Ранната  вариабилност   на  АН повлиява мозъчната перфузия [ R. Delgado-
Mederos et al., 2008; RV. Immink  et al., 2005], като конкретните промени при 
всеки отделен пациент  и  прогностичнато  им  значение  за  изхода след инсулт  
не се отчитат в настоящите гайдлайни.  Наблюденията показват, че клиничния 
изход при остър исхемичен мозъчен инсулт зависи не само от инициалното АН, 
но също и от посоката и степента на промяна на АН през първите 24-48 часа   
[G. Ntaios et al., 2011]. От друга страна повишаването на АН след инсулт, може 
да представлява компесаторен отговор поддържащ адекватна мозъчна 
перфузия. В острата фаза на исхемичния инсулт, стойностите на АН  варират 
значително и клиничното поведение се основава предимно на средните 
стойности на АН при приемане.  
     А. Weiss  и съавт. (2015) изследват 150 лица, от които  82 % са с остър 
исхемичен мозъчен инсулт, като 7 дни след  хоспитализацията  е установено, че 
САН спада от 147 ± 21 mm Hg до  140 ± 20 mm Hg  [A. Weiss  et al., 2015]. 
    При изследваните от нас пациенти с инсулт се наблюдава вариабилност на 
систолното, диастолното и средното артериално налягане, както  и на 
сърдечната честота  с тенденция за тяхното повишаване. Повишени стойности 
на АН при приемането (над 140 mm Hg за систолното и над 90 mm Hg за 
диастолното налягане) се наблюдава  при 56 % от нашите пациенти,  като се 
отчитат  сигнификантно по-високи  стойтностите на САН (p< 0,001),  ДАН (p= 
0,001) и СрАН (p< 0,001), както и на СЧ (p= 0,027) сравнено с контролната 
група.  Първоначално по-високите стойности  на  АН и СЧ при нашите 
пациенти,  биха могли да се обяснят с предизвиканата  активация на 
симпатиковата ос, вследствие на  фокалната мозъчна исхемия. Нарушената 
симпатико-вагална модулация води до промяна на вазомоторната регулация, 
загуба на барорефлексната инхибиция  и в резултат устаноняване на  повишени 
стойности  на АН и СЧ. Има автори, които съобщават по-висока честота на 
повишено АН при приемането - около 80% [SDe Raedt et al., 2015].  
     Пациентите с исхемичен инсулт със засягане на кортекс инсуларис  
показват по-често повишаване  на стойностите  на  АН  и  имат по-високи нива 
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на норепинефрин,  в сравнение с тези без засягане на КИ и тези с исхемия в 
левия КИ [S. Meyer et al., 2004]. Някои автори потвърждават зависимостта 
между повишените  нива  на норепинефрин в асоциация с “non-dipping” 
вариабилността  на АН при остър исхемичен инсулт и най-вече с  ангажирането 
на КИ [D. Sander et al., 1994].  
     Данните от нашето проучване показват наличие на значима разлика между 
стойностите на САН, ДАН и СрАН между пациентите с инсулт и контролната 
група, подобно на резултатите и на други автори  [E.  Akıl et al., 2015 ].  Най-
значимо повишени   стойности, отчетохме при пациентите с ИМИ в 
територията на ДСМА със засягане на  КИ, съответно САН (t=  -4,31; р<  0,001), 
ДАН (t= -3,34; р= 0,002), СрАН (t= -4,17; р< 0,001). Тези резултати най-
вероятно са свързани със значимо  повишените  нива на катехоламините  при 
лезиии засягащи десния КИ [E.  Akıl et al., 2015 ] и съответно доминиране на 
симпатиковата активност. По отношение на СЧ нашите резултати показаха 
значима разлика между пациентите и контролната група, като най-изявени са в 
групата на пациентите с инсулт в територията на ДСМА с КИ (t= -2,51; р= 
0,018). Нашите резултати  потвърждават  ключовата  роля на  десния КИ в 
модулацията на симпатиковия тонус и могат да бъдат обяснени с 
доказателствата от  проведените електрофизиологични изследвания, за  
наличието на по-висок процент на симпатико-ексцитаторни неврони в КИ 
постериор в дясно [ZH.  Zhang et al., 1998; SM.  Oppenheimer et al., 1990;  ZH.  
Zhang et SM Oppenheimer, 1997].    
    Участието на автономната нервна система в патофизиологичния 
механизъм на регулация  на  АН и СЧ, предполага  съществуването на 
корелационна  зависимост с тежестта на сърдечните автономни нарушения. В 
нашето проучване разгледахме  зависимостта между  стойностите на АН и СЧ 
при покой и тежестта на автономната  дисфункция.  
  Резултатите от извършеният  t-тест показаха, статистически значима 
разлика на САН при пациентите с леки и тежки автономни нарушения, като 
стойностите на САН са сигнификантно  по-високи  при пациентите  с тежки 
нарушения (t= -2,14; р= 0,036). За разлика от  ситолното налягане, стойностите 
на диастолното и средното артериално налягане, както и на сърдечната честота 
не показват статистически значима разлика между  пациентите  с  леки  и  с 
тежки автономни нарушения (р> 0,05). Тези резултати могат да бъдат обяснени 
с патогенетичния механизъм на нарушената симпатико - вагална  модулация, 
която  при покой води най-вече до промята в сърдечния дебит и в силата на 
сърдечния контрактилитет (съответно повишаване  на САН), а не толкова до 
промяна в резистентността на периферните съдове.  
       Резултатите от настоящото проучване подкрепят публикуваните в 
литературата данни, за нарушение на кардиоваскуларната  автономна  
функция при пациенти с остър  ИМИ [B. Meglic et al., 2001; N. Kuriyama et al., 
2009, F. Colivicchi et al., 2004 ]. L. Xiong и съавт. (2012) съобщават  82  %  
честота на автономна дисфункция при пациентите с инсулт и атеросклероза на 
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големите съдове, като 76,5 %  от тях са с тежки автономни нарушения [L. Xiong 
et al., 2012]. 
      Използвайки „Батерията на Евинг”, автономна дисфункция  се отчете  при 
80 % от нашите  пациенти. Резултатите от χ2-  анализа показват, че се 
наблюдава съществена разлика в относителния дял на автономните 
функционални нарушения при изследваните лица от контролната  група и тези 
с инсулт (χ2= 18,80;  р= 0,001).  В контролната група само при 30 % от 
изследваните се наблюдават  автономни  нарушения и то в лека степен, докато 
при  пациентите  с инсулт, 40 %  са с изразени и тежки нарушения.  
Точните патофизиологични  механизми на  сърдечната автономна 
дисфункция при инсулт остават не напълно изяснени.  Преобладава 
схващането, че след инсулт  настъпва потискане на парасимпатиковата  
активност [JT. Korpelainen et al., 1999; L. Xiong et al., 2012 ],  но резултатите  по 
отношение на  симпатиковата активност  са противоречиви  [JT. Korpelainen et 
al., 1994; AM. Dorrance et al., 2015], като някои автори съобщават  повишена 
симпатикова активност  при пациенти остър исхемичен инсулт [D. Sander et J. 
Klingelhofer, 1995]. Има и доклади, които откриват само намалена обща 
автономна модулация [JT. Korpelainen et al., 1996]. Данните от литературата по 
отношение на отклоненията при  изпълнение на  симпатиковите  и  
парасимпатикови тестове са разнородни  и нееднозначни.  
      Резултатите от проведените автономни функционални тестове в нашето 
проучване показват значими разлики между  контролната група  и пациентите с 
инсулт, с изключение на теста „30:15”, където разликата е статистически 
недостоверна  (p= 0,420). 
Подобно на резултатите на  DJ. Pandian и съавт. (2011), които  съобщават 
нарушения при теста на Валсалва и теста с дълбоко дишане при пациенти с 
остър исхемичен инсулт [DJ. Pandian et al.,2012] проведеният от нас анализ 
установява отклонения при  теста на Валсалва (р< 0,05) и теста с дълбоко 
дишане (p= 0,020) при пациентите.  
Както при здравите лица, така и при пациентите при пасивно изправяне 
на тялото се наблюдава учестяване на  сърдечната честота в граници на нормата 
(до 15 удара в минута). Нашите резултати не съвпадат с данните от 
литературата, които доказват значимо отклонение от нормата  в промяната на  
сърдечната честота при ортостатичния тест [JТ.  Korpelainen et al.,1994].  
Хемодинамичните  промени при накланяне на тялото имат две фази:  силен  
първоначален  кардиоваскуларен отговор  с продължителност около 30 секунди 
и фаза на стабилизиране, съставена от два  периода: период на адаптация - 
настъпващ  една до две минути след ортостазата и по-късен отговор на 
продължителна ортостаза - продължаваща повече от пет минути [JL. Ducla-
Soares et al., 2007]. При повдигане на тялото, първоначалното  увеличение  на  
СЧ  се  медиира от внезапна  инхибиция на вагусовия тонус на синоатриално 
ниво. Възходящата аферентна информация достига до мозъчния ствол и 
хипоталамуса, с последващо активиране  и  преобладаване  на симпатиковия 
тонус  по време на ортостатична позиция. Тъй като, при нашите пациенти се 
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наблюдава потисната парасимпатикова активност в покой, първоночалното 
намаление на парасимпатиковото влияние се проявява по-силно и съответно 
изявата на симпатиковата активност е по-бърза.    
    Оскъдни са данните, които обясняват постуралните хемодинамични отговори 
на артериалното налягане след инсулт. Преобладава мнението, че клинично 
значима ортостатична  хипотония  не се  наблюдава  често при пациенти с 
инсулт.  TA. Farnworth  и съавт. (1994) измерват артериалното налягане в 
седнало положение и една минута след изправяне  при 15 пациента  в  
постакутната  фаза  на  инсулт  [TA. Farnworth et D. Heseltine 1994] и не 
откриват значима промяна в артериалното налягане. HK. Naver и съавт. (1996) 
съобщават за сигнификантно спадане на систолното артериално налягане при 
болните с инсулт, без сигнификантна промяна в диастолното артериално 
налягане [HK. Naver et al.,1996].  
Нашите резултати показват  нарушен  ортостатичен толеранс със значимо 
понижаване на  артериалното налягане при пациентите с инсулт (над 10 mm Hg; 
p= 0,01), което е в съгласие  с резултатите на  T. Robinson  и  съавтори [T. 
Robinson et al., 1995 ]. Тези резултати могат да бъдат обяснени с наличието на 
нарушена автономна хемодинамична регулация, вследствие на  увреждане на 
структурите контролиращи артериалното налягане, което определя 
необходимостта от неговото мониториране.  
     L. Xiong и съавт. (2012) не намират сигнификантна разлика при теста с 
изометрична волева контракция между контролите и пациентите с остър и 
хроничен инсулт [ L. Xiong et al., 2012]. Обратно на тези резултати, при 
извършеното от нас изследване се установява значима разлика в стойностите на 
диастолното артериално налягане  при изпълнение на теста, между контролната 
група и групата на пациентите, като цяло (p= 0,002). Тази промяна е свързана с 
намаление на барорефлексната активност по време на волева мускулна 
контракция, пропорционално на интензивността на напрежението (свързано със 
забавяне на сърдечната честота  и  повишаване на артериалното налягане), като 
при пациентите с инсулт този патогенетичен механизъм е нарушен.  
Резултатите от проведения анализ, показаха много силна корелация (r= 
0.628, р= 0.001), между автономните функционални тестове от „Батерията на 
Евинг” и степента на автономно нарушение, като общата предиктивна стойност 
на модела е 35 % (R2= 0.346, р= 0.0001). Чрез „ROC” графичен анализ, 
определихме точността на предвидимост на отделните тестовете, като най-
голяма предиктивна стойност имат тестовете на Валсава (78,1%), тестът с 
дълбоко дишане (76,6%) и теста с определяне на отношението „30:15” (75,8%).  
От  направения от нас анализ на честота  на  абнормните тестове при 
пациентите с остър исхемичен инсулт се установява  нарушение във всички 
парасимпатикови и не във всички симпатикови тестове, което показва  
относителното съхранение на симпатиковата активност. Обобщеният анализ 
показва, че при пациентите с инсулт са нарушени, както симпатиковата, така и 
парасимпатиковата регулаторна система, като преобладават нарушенията в 
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парасимпатиковите функции. Най-засегнати и с най-тежки автономни 
нарушения  са пациентите с инсулт в територията на ДСМА с КИ (р< 0,05).   
        Голям брой проучвания разглеждат влиянието на хемисферната  
латерализация на автономната дисфункция при болни с остър хемисферен 
исхемичен инсулт [ H. Naess et al.,2006;  SA.  Rodríguez Hernández et al., 2003; 
D. Woo et al., 1999;  JN.  Fink et al., 2002; JN. Fink et al., 2008; SDi Legge et al., 
2006].  Има клинични изследвания, които доказват, че ангажирането на КИ и в 
по-малка степен хемисферната латерализация повлияват вегетативната  
дисфункция [D. Sander et J. Klingelhofer, 1995]. Доказателствата по отношение 
на влиянието на латерализацията на КИ за сърдечно-съдовия риск са 
противоречиви. Публикувани са данни, описващи зависимост между 
автономните нарушения  и  увредата  на  КИ  [И. Велчева и съавт., 2002 ; F. 
Colivicchi et al., 2004; S. Meyer et al., 2004; F. Rincon et al., 2008], както и такива, 
които определят ролята на други  хемисферни  структури  без латерализация [F. 
Rincon et al., 2008;  EE. Benarroch, 1993; K. Vahedi et al., 2007; A. Algra et al., 
2003].  Кортекс инсуларис има обширни връзки с други важни регулаторни  
региони  локализирани в субкортикалната лимбична област и в предните части 
на мозъка, но пътищата, които ги свързват с кардиорегулаторните центрове  не 
са изяснени в детайли [L. Xiong et al., 2012]. 
При изследваните от нас пациенти най-голям процент (90,90 %) на 
нарушени парасимпатикови тестове се наблюдава при  пациентите с исхемичен 
мозъчен инсулт в територията на ДСМА с КИ.  При анализ на симпатиковите 
тестове, също има статистически значима разлика, като най-много нарушения 
(62,50 %) имат пациентите с инсулт в територията на ЛСМА с КИ. Тези 
резултати потвърждават кортикалната асиметрия в регулацията  на 
кардиоваскуларната  функция  и  могат да бъдат обяснени с латерализацията и 
ключовата роля на кортекс инсуларис в сърдечно-съдовия автономен  контрол. 
Нашите данни са в съгласие с твърденията, че намаляването на 
парасимпатиковата сърдечната активност при дясно хемисферни инфаркти [M. 
Sykora et al., 2009] може да предизвика съответно повишаване на 
симпатиковата активност [ RD.  Lane et al,1992]. 
Интерес  представляват получените от нас данни, че тежките и 
ексцесивни нарушения на автономната функция преобладават при инфаркти 
засягащи десния кортекс инсуларис (63,7%). Обобщеният анализ на 
резултатите, показва съществуването на зависимост между хемисферната 
локализация  на инсулта с и без ангажирането на кортекс инсуларис от една 
страна, и тежестта на сърдечно-съдовата автономна функция от друга страна.   
       Ангажирането на кортекс инсуларис при инсулт и най-вече десния,  е 
свързано с намаляване на вариабилността на сърдечната честота, повишен риск 
за цереброгенна  аритмия,  реполяризационни  промени (удължен QT-интервал, 
дисперсия и инверсия на T- вълната)  в  ЕКГ  [HB.  Christensen et al., 2005], 
повишени плазмени нива на тропонин [ H. Ay et al., 2006],  неблагоприятен 
сърдечен изход [SL. Tokgozoglu et al., 1999; RT Cheung et al., 2000;  F.  Colivicchi 
et al., 2004;  S.  Laowattana et al., 2006]  и повишена  сърдечна смъртност  [H.  
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Abboud et al., 2006; H. Christensen et al., 2005;   F. Colivicchi et al., 2005; S. 
Laowattana et al., 2006], повишени  нива на норепинефрин [F. Vingerhoets et al., 
1993], намалена БРЧ [ TG. Robinson et al., 1997], намалена вариабилност на 
артериалното налягане [ D. Sander et  J. Klingelhofer, 1995],  както и с повишен 
риск от инфекции [A.  Kemmling et al., 2013]. 
         Макар и по-малко на брой  има  изследвания с противоположни  
твърдения, които доказват  намалена  вариабилност на сърдечната честота при 
ляво хемисферни инсулти обхващащи  кортекс инсуларис  [JT. Korpelainen et 
al., 1999]. В  проучването  NOMAS, F. Rincon и съавт.(2008) доказват, че 
пациентите с инфаркти в лява париетарлна област  имат по-висок  риск за 
сърдечна смърт, като се предполага връзка  с  кортекс инсуларис  [F. Rincon et 
al., 2008].  Друго  ретроспективно проучване също е адресирано върху тази 
зависимост, като  данните показват, че инсултите  в лява хемисфера  протичат 
по-тежко и са свързани с по-неблагоприятен  изход  в сравнение с 
дяснохемисферните  инсулти [HS. Vishnumurthy, 2013]. Привържениците  на 
това твърдение обясняват  тази  разлика основно с по-голямата честота на 
разпространение на инсултите  в територията на средна мозъчна артерия в ляво. 
        Диагностиката  на  автономните  нарушения  след  инсулт  изискват 
специфични техники и умения, които не винаги  са напълно достъпни,  а също 
така са свързани  с допълнително време за изпълнение.  С оглед на това някои 
учени,  изследват зависимостта на автономните сърдечно-съдови нарушения с 
някои  клинични показатели. Доказването на положителна корелация между 
лесно определящи клинични маркери и тежестта на автономната дисфункция, 
може да допълни, а също така и да се използва, като ориентировъчен и 
заместителен  показател при оценката  на  автонмната дисфункция. 
 Въпреки малкото публикувани изследвания има данни, които 
установяват  положителна  корелационна  зависимост  между 
кардиоваскуларните  автономни  нарушения  и  тежестта  на  неврологичния  
дефицит при пациенти с исхемичен мозъчен инсулт [JT. Korpelainen et al., 
1996;  И. Велчева и съавт., 2003; M. Sykora et al., 2010; N. Kuriyama et al., 2010]. 
MJ. Hilz и съавт. (2011) намират  положителна зависимост между тежестта на 
неврологичния дефицит оценен, чрез NIHSS скалата и параметрите на 
вегетативна  регулация  и  подкрепят  тезата, че пациентите  с  по-тежък  
неврологичен  дефицит  имат по-висок риск от вторични кардиоваскуларни или 
церберални компликации [MJ. Hilz et al., 2011].  Във  връзка  с  установената  
висока  степен на корелация, те приемат, че  резултатите от  NIHSS  точковата 
скала могат  да се използват, като заместителни  маркери  за  автономна увреда 
[MJ.  Hilz et al., 2011].  Но съществуват и единични противоположни 
твърдения, които не намират такава зависимост [SL. Tokgozoglu et al., 1999].  
Подобно на твърденията на други автори [SL. Tokgözoglu et al., 1999; JN.  
Fink et al., 2002]  тежестта на инсулта оценен чрез NIHSS скалата  не показва 
сигнификантна  разлика при пациенти  с и без  ангажиране на кортекс 
инсуларис, но все пак  броят точки по NIHSS е по-висок при пациенти със 
засягане на КИ.  
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В нашето проучване резултатите от корелационният и регресионен анализ 
показват, че съществува правопропорционална умерена зависимост (r =0,499; 
p< 0,001) между тежестта на кардиоваскуларните автономни нарушения и 
тежестта на неврологичния дефицит оценен чрез NIHSS. Анализът показва, че 
резултатите от точковата скала не са независим предиктор за тежестта на 
автономната дисфункция. Умерената степен на взаимовръзка   показва, че най-
вероятно има допълнителни фактори, които повлияват тази зависимост. Освен 
това изследваните от нас пациенти не са с тежък неврологичен дефицит, като  
преобладават тези с умерена степен на тежест оценена по NIHSS скалата (2-19 
точки), което също може да обясни получените от нас резултати.  
В структурната увреда на мозъчната тъкан при исхемичен инсулт, се 
включват комплексни  патофизиологични  механизми. Нарушената 
цереброваскуларна авторегулация  и  настъпващата флуктуация на 
артериалното налягане, водят до нарушаване на мозъчната перфузия, което от 
своя страна предизвиква  нарастване на мозъчната увреда, задълбочаване на  
неврологичната симптоматика и тежестта на неврологичния дефицит.  
Има изследвания, които установяват зависимост между тежестта на 
автономните нарушения  при пациенти с остър мозъчен инсулт, с  други  
функционални  скали.  L. Xiong и съавт. (2012) предполагат, че пациентите  с 
тежки автономни нарушения по-често показват неблагоприятно  
възстановяване на  втория месец след инсулта [ L. Xiong et al, 2012]. Някои 
автори намират положителна зависимост между намалената  вариабилност на 
сърдечната честота с оценката от  Скандинавската скала за  тежестта на  
инсулта, както и с  Индексът на Бартел [PA. Barber et al., 1999; G.  Rordorf et al., 
1998;  JT. Korpelainen et al., 1996]. 
       При  мозъчно-съдова болест се повишават плазмените нива на редица 
биохимични маркери, но  наличните  литературни  данни  за тяхната 
прогностична стойност при пациенти с инсулт са недостатъчни. Повишените 
концентрации на сърдено-мускулния регулаторен протеин тропонин след 
исхемичен инсулт, се свързват с неблагоприятен изход и са независим  
предиктор  за повишена смъртност [CR. Wira et al., 2011; KW.  Faiz et al., 2014].  
Освобождаването на сърдечни ензими в острата фаза на исхемичен инсулт 
започва да се докладва  в края на 70-те години.  Патогенетичните механизми, 
които могат да обяснят повишените им концентрации при нормална бъбречна 
функция са от една страна придружаващ остър коронарен синдром (с 
последваща тромботична оклузия  на коронарните съдове и фокална исхемична 
миокардна некроза) и от друга страна - автономен дисбаланс (с последващо  
повишаване  нивата на катехоламини  и увреждане на миокарда). Остава не 
напълно изяснена невроанатомичната основа на свързаната с инсулт миокардна 
увреда. Обект на бъдещи експериментални и клинични проучвания остава и 
въпросът  „Какъв диагностичен  и терапевтичен подход трябва да се приложи  
при пациенти с остър исхемичен мозъчен инсулт и повишени нива на тропонин 
?”  [JF. Scheitz  et  al., 2011]. Повишените нива на тропонин могат да бъдат 
показател за намалена сърдечна толерантност при остър исхемичен инсулт. В 
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проучването си A. Lasek-Bal  и съавт. (2014) предполагат, че повишения 
тропопин  независимо от възрастта и неврологичния статус  се оказва 
независим предиктор за смъртност в рамките на един месец след инсулт 
(повече от три пъти по-висок риск сравнено с пациентите с нормална 
концентрация на  тропонин ) [A. Lasek-Bal et al.,  2014]. 
      Данните от литературата по отношение на честотата на повишаване  на  
тропонин  в острата фаза на инсулт  са  различни - според едни автори  при 
един от всеки шест пациента [JK.  Jensen et al., 2007; G.  Kerr et al., 2009],  а 
според  други при един от всеки десет пациента [A.  Lasek-Bal et al., 2014].  
Обобщени данни на някои  автори показват, че честота на повишени  
концентрации  на тропонин след инсулт е от 1 до 34 % .  A. Lasek-Bal  и съавт.  
(2014) изследват 1 068 пациента с остър исхемичен инсулт за  периода 2012-
2013 година, като 9,7% от тях имат повишени стойности на тропонин [A Lasek-
Bal et al., 2014]. Резултатите  от други 15 проучвания  установяват повишени 
концентрации на  тропонин  при  43 % от пациенти с инсулт [G. Kerr et al., 
2009].   
  C. Thålin  и съавт.(2015)  изследват 133 пациента с остър инсулт, като  
установяват, че 54 % от изследваните са имали нормални (под .03 μg/L), 30 %-
леко повишени  (.03-.11 μg/L)  и  16 %  значително повишени  стойности  (над 
.11 μg/L)  на тропонин [C. Thålin et al., 2015].  HS.  Song и съавт. (2008) 
изследват 416 пациента с остър исхемичен инсулт и устанонвяват повишени 
концентрации на тропонин при 10,8 %, като разпределят  пациентите на такива 
с  повишени  ( ≥0,01 ng/ml)  и на такива с нормални стойности на тропонин (< 
0,01 ng/ml) [HS. Song et al., 2008].  
    Данните от нашето изследване са съпоставими с резултатите на други 
автори [E. Di Angelantonio et al., 2005]  и показват  повишени плазмени 
концентрации  на тропонин в 16 % от пациентите с ох ИМИ, като леко 
повишени концентрации (0,2-0,32 ng/ml) имат 8 %  от болните  и  значимо 
повишени стойности (над 0,5 ng/ml) имат  също  8 % от  пациентите ни. 
Повишените  плазмени  нива на тропонин са резултата на автономен  
дисбаланас и активация на симпатико- адреналната ос и  свързаните с това  
повишени нива на катехоламини  [S. Meyer  et  M. Strittmatter,  2004] и 
съответно неврогенно индуцирана миокардна увреда [ JF. Scheitz et al., 2012].  
Много автори  анализират  връзката  между анатомичната  локализация 
на инсулта и увредата на  миокарда, като твърденията са разнородни и 
нееднозначни. През последните години се предполага, че структури в лявата 
хемисфера на мозъка имат доминираща роля в процесите на регулация  на 
симпатиковата нервна система  [M.  Barber  et al., 2007]. 
      Нашите резултати  също доказват хемисферна зависимост, като  най-голям 
процент на абнормни стойности на тропонин, без  други  изявени  сърдечни  
причини се установяват  при пациентите с инсулт в дясна хемисфера.  
 Данните от литературата  за зависимостта между повишените 
концентрации на тропонин и ангажирането на кортекс инсуларис, както и 
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хемисферната латерализация при засягане на кортекс инсуларис са 
противоречиви [HS.  Song et al., 2008]. 
 Данните от  нашия  анализ  доказват,  съществуващата връзка между 
повишените нива на тропонин и увредата на кортекс инсуларис. В нашата 
кохорта от пациенти, отчитаме най-голяма честота на повишени нива на 
тропонин, при случаите с ангажиране на кортекс инсуларис. Повишени 
стойности на тропонин се установяват най-често в групата на пациентите с 
инсулт в територията на ДСМА с КИ (половината от болните с повишени 
плазмени нива на тропонин), което е свързано с превалиращата роля  на десния 
кортекс инсуларис в неврогенно индуцираната миокардна увреда. 
Освен това, при  пациентите с инсулт в територията на ДСМА с КИ, се 
отчетоха и най-високи  плазмени  нива на тропонин - съответно 1,18 ng/ml.  
Резултатите от проведения t– тест показаха  значима разлика между средните 
стойности на тропонин  при пациентите с инсулт в ТДСМА с КИ сравнени със 
средните стойности при болни с исхемичен инсулт в територията на ДСМА без 
КИ (t= 11,02; р <0,05), както и при пациентите с инсулт в територията на ЛСМА 
с КИ (t= 3,44; р <0,05) и ЛСМА без КИ (t= 10,71; р <0,05).  
    Такава зависимост отразяват и други автори [A. Lasek-Bal,  2014]. H. Ay и 
съавт. (2006) провеждат дифузионно магнитно резонансно изследване и 
откриват зависимост между увреждането на десния кортекс инсуларис и 
повишените плазмени нива на тропонин. Те сравняват пациентите с инсулт 
съответно с и без повишени нива на  тропонин, като установяват най-високи  
нива на тропонин  при лезии в  десния кортекс инсуларис постериор  и гирус 
париеталис инфериор [H. Ay et al., 2006]. 
Обаче има  и автори, които не откриват  асоциация между локализацията 
на инсулта в кортекс инсуларис  и  повишените плазмени нива на тропонин 
[FW.  Kashif et al., 2014; M.  Barber  et al., 2015,  S. Abdi et al., 2015]. 
Нараства броя на  проучванията,  които  анализират връзката между 
серумните нива на  тропонин  и  тежестта на неврологичния дефицит при 
инсулт. Редица автори  откриват такава положителна корелационна зависимост 
при пациенти  в острия стадий на исхемичен мозъчен инсулт [E.Di Angelantonio 
et al., 2005; HS. Song et al., 2008 ; M. Krᾴl et al., 2013].   
A. Maoz  и съавт. (2015) оценяват зависимостта  между  повишените 
серумни нива на  тропонин, тежесттта на инсулта и смъртността. Те са 
проучили  212 пациента, при които тежестта на неврологичния дефицит е била 
оценена, чрез точковата NIHSS скала.  Пациентите с повишени стойности на 
тропонин са имали среден брой точки от NIHSS скалата 16,0 ± 9,4, а тези с 
тропонин в референтни стойности, съответно 10,4 ± 8,0. Те доказват  ролята на 
повишените нива на тропонин, като независим  маркер за  определяне  тежестта 
на неврологичния дефицит при приемането на  болните с инсулт  [A. Maoz et 
al., 2015]. Освен с тежестта на неврологичния дефицит, те свързват повишените 
нива на тропонини и с по-голямата възраст на пациентите, с предшестващ 
инсулт, с хронично сърдечно нарушение, бъбречна недостатъчност, както и с 
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размера и локализацията на инсулта [CR. Wira et al., 2011; A. Darki et al., 2013; 
B Balaney et al., 2013; C. Thålin  et al., 2015]. 
    Съществуват и проучвания, които не откриват връзка между абнормните 
концентрации на тропонин и неврологичния статус при приемането, но въпреки 
това оценката на функционалното състояние  един месец след инсулта показва 
по-неблагоприятни резултати при пациентите,  които са имали  абнормни 
стойности на тропонин [A. Lasek-Bal  et al., 2014]. 
     Резултатите от нашето изследване показаха, че пациентите с плазмени 
нива на тропонин в референтни стойности, имат среден брой точки по NIHSS 
8,9 ± 3,6, а тези с повишени стойности на тропонин, съответно 15,8 ± 2,4. В 
настоящото проучване установихме  положителна  умерена  статистически 
значима корелация между стойностите на плазмените нива на тропонин  и  
тежестта  на  неврологичния дефицит, оценен чрез NIHSS (r =0,329; p= 0,005). 
Резултатите показват, че сборният резултат от  NIHSS точковата скала, 
нараства с нарастване на стойностите на тропонин. Подобни резултати дават 
основание да приемем, че повишеното плазмено ниво на тропонин отразява 
тежестта на мозъчното увреждане и може да се разглежда, като потенциален 
биохимичен маркер за степента  на  тежест на неврологичния дефицит. 
Получените от нас резултати, че  пациентите с повишени стойности на 
тропонин имат по-тежък неврологичен дефицит, намират потвърждение и от 
литературата [IM. Cojocaru et al.,2014]. 
         C. Thålin  и съавт. ( 2015 ) заключават, че нарушената бъбречна функция, 
както и ЕКГ промените са по-значими фактори за повишаване на тропонина, 
отколкото тежестта на неврологичната симптоматика. При случаите на 
пациенти с повишен креатинин или исхемични промени в ЕКГ, ефекта на 
тежестта на неврологичната симптоматика върху нивото на тропонина е 
несигнификантен. Обаче,  при пациенти без исхемични ЕКГ промени или 
бъбречено увреждане, по-високите нива на тропонин се наблюдават при 
пациенти с по-тежък неврологичен дефицит, като това влияние е независимо и 
не може да се обясни с други фактори [C. Thålin et al., 2015].  
Като се има предвид честотата на повишаване, както и зависимостта от 
степента на увреждане на нервната система при пациенти с остър исхемичен 
инсулт следва, че рутинното изследване на тропонин (особено при пациенти с 
инсулт в територията на ДСМА с КИ) е полезно и необходимо. Безспорното  
предимство  на този биохимичен маркер на миокардна увреда е, че се изследва 
лесно и  рутинно във всяка лаборатория.  
     В настоящото проучване  изследвахме зависимостта между плазмените нива 
на тропонин и тежестта на автономната дисфункция. От достъпната за нас 
литературата не открихме изследвания на тази зависимост. Нашите резултатите 
показаха, че има статистически значима разлика в средните стойности на 
серумния тропонин при пациентите с леки и съответно с тежки сърдечни  
автонмни  нарушения (t= -1,99; р <0,05), като средната стойност на тропонин е 
увеличена приблизително три пъти при пациентите с тежка автономна 
дисфункция. Изразеният симпатико-вагален дисбаланс (изследван, чрез 
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автонмните функционални тестове) при пациентите с тежки автономни 
нарушения, е свързан с превалиране на симпатиковата активност  и  по-високи 
плазмени  нива  на  тропонин при тези пациенти. Това ни дава основание да 
предположим, че степента на тежест на вегетативната  дисфункция  е  свързана 
с различна по степен  миокардна увреда.  Получените от нас данни дават 
възможност за използване  стойностите на плазмените нива  на  тропонин,  като 
допълнителен оценъчен показател при изследването на сърдечно-съдовата 
автономна  дисфункция при пациенти с ох ИМИ.  
Голяма част от пациентите с инсулт не могат да съобщят за субективни 
оплаквания,  поради  смутена  болкова  перцепция,  афазия  или  нарушено  
съзнание. Ето защо е важно  да се диференцира дали  повишените стойности на 
тропонин  са резултат на остър миокарден инфаркт, като няма наличен  тест за 
това определяне. Съществуват данни, които предполагат разграничителен праг 
на стойностите на тропонин за диференциация на неврогенна от сърдечна 
етиопатогенеза.  В изследването на H. Ay и съавт. (2006) при пациенти  с 
исхемичен  инсулт,  96  %  от  повишените  нива  на тропонин  не надвишават 
стойности от 1ng/ml [H.  Ay et al., 2006 ], докато  при остър коронарен синдром 
стойностите на тропонин се увеличават до 50 пъти над горната граница на 
нормата, измерено от 18 до 24 чàса след остър коронарен синдром [JS. Alpert et 
al.,2000 ]. Базирайки се на тези стойности, нашите данни могат да се обяснят с 
неврогенния механизъм за повишаването на тропонин.  
Съвременните познания върху спектъра от автономни нарушения след 
мозъчен инсулт показват по-голям обхват и комплексност, отколкото се е 
смятало по-рано. В допълнение към кардиоваскуларните и респираторни 
нарушения,  смущенията в  потната регулация и отговорите на симпатиковия 
кожен рефлекс при мозъчно-съдова болест. Нарушенията на симпатиковия 
поток е добре познато последствие на хемисферна или стволова увреда. 
Въпреки, че точния патогенетичен механизъм не е напълно изяснен, те често се 
асоциират с повишена активност на симпаткивата нервна система.  
От патогенетична гледна точка се приема, че промените на СКО са 
резултат от прекъсване на еферентните симпатикови пътища, чията тежест 
зависи от топиката на мозъчната увреда, както и от мозъчния оток  [R. 
Kobayashi 
 
et al., 2003 ]. 
 Симпатиковата  судомоторна  дисфункция в острия стадий на 
исхемичния инсулт може да бъде свързана  с отслабен  или  липсващ  
ексцитаторен ефект на кортикалните структури върху симпатиковия дял на 
автономната нервна система, която отчасти е възстановена  в  хроничния 
стадий,  вследствие  на кортикална  компенсация и неврологично 
възстановяване [L. Muslumanoglu et al., 2004].  JT.  Korpelainen и съавт. (1993) 
правят първото проучване на количествена  оценка на нарушенията на СКО при 
церебро-васкуларни заболявания. При изследване  на  СКО  в  острия и 
хроничен стадий на пациенти с исхемичен инсулт се установява, че 
латенцията е удължена само в острия стадий на инсулт,  докато  
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амплитудата е била  намалена и в острия и в  хроничния стадий  на мазъчно-
съдовия инцидент [JT. Korpelainen et al., 1993].  
При  направения от нас анализ на резултатите от СКО,  установихме 
статистически значими  разлики по отношение на латентните времена и  
амплитудите  между контролната група и пациентите с инсулт, което намира 
потвърждение и от литературната справка [JT. Korpelainen et al., 1993; H. 
Erciya et al., 1999; B Selçuk et al., 2003; T. Cakır  et al., 2014]. Двустранно 
удължените латенции и намалени амплитуди на СКО, вследствие на 
едностранна исхемична лезия  при нашите пациенти, може да бъде обяснено с 
влиянието на комплексните  билатерални асоциации на медуларната 
ретикуларна формация с церебралния кортекс.  
     При сравнителен анализ  на  параметрите на СКО при пациенти с остър 
исхемичен инсулт, някои автори не намират сигнификантно различие по 
отношение на латенцията  и  амплитудата  между засегнатите и незасегнатите 
крайници [ D. Linden et  P. Berlit,  1995;  ME. Brandstater, 1998;  L.  
Muslumanoglu et al., 2002; T. Cakır  et al., 2014 ].  В проучването си  при  40 
пациента с инсулт обаче, Н. Erciyas и съавт. (1999)  съобщават, че  
амплитудата на отговора  записан  от хемиплегичната страна  е значимо  по-
ниска  в сравнение с тази от незасегнатата страна [ H. Erciyas et al., 1999].  
L. Muslumanoglubet и съавт. (2002)  не откриват разлика  в латенцията  при 
отвеждане от хемиплегичните и съответно незасегнатите крайници,  но 
докладават, че амплитудите от хемиплегичните  крайници са значимо по-ниски  
в  сравнение  с  амплитудите  получени от незасегнатата страна [ L. 
Muslumanoglu et al., 2002 ]. 
При сравняване на латенциите записани от засегнатата и незасегната 
страна при нашите пациенти, не се установява значима разлика в стойностите, с 
изключение на латенциите за горен и долен крайник в групата на пациентите с 
инсулт в територията на ДСМА с КИ.   
 H. Erciyas и съавт. (1999)  изследват  хемисферната зависимост на 
отговорите на  симпатиковата кожна активност и установяват, че при 
дяснохемисферни лезии, се наблюдават по-ниски  амплитуди  на СКО в 
сравнение със същите при лезии в лява хемисфера [H. Erciyas et al., 1999]. По-
ниските амплитуди при пациенти с дяснохемисферен инсулт подкрепя 
становището, че въпреки двустранния симпатиков контрол на разпределение на 
АНС, доминираща роля има дясната хемисфера  [B. Selçuk  et al., 2003].    
Нарушенията в СКО се демонстрира при лезии в дясна хемисфера  
локализирани в различни  области (билатералния кортекс префронталис 
вентромедиалис, билатералния гирус цингуларис антериор и десния лобус 
париеталис инфериор). При  проучвания  с функционално магнитно резонансно 
изследване е открита връзка между десния орбитофронтален кортекс, инсула 
антериор в дясно и  параметрите на СКО, което отново потвърждава дясно 
хемисферната латерализация в автономната регулация [ D. Linden et  P. Berlit,  
1995;  R. Vetrugno et al., 2003].   
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При сравняване на получените от нас резултати между пациентите  с 
лявохемисферни и тези с дяснохемисферни инсулти, се установяват по-дълги 
латентни времена и по-ниски амплитуди при болните с дяснохемисферни 
инсулти, като най-изразени са абнормните стойности  при пациентите с инсулт 
в територията на ДСМА с КИ. Тези данни подкрепят  твърдението за 
превалиращото значение на десния кортекс инсуларис в автономната 
симпатикова регулация [ B. Selçuk  et al., 2003 ].   
 Интерес  представлява  разглеждането  на  зависимостта между 
параметрите на СКО и тежестта  на  автономна дисфункция при пациенти с 
остър исхемичен инсулт. Доколкото ни е известно, досега е проведено само 
едно клинично проучване разглеждащо тази зависимост, като резултатите  са 
обобщени и са представени само във вид на абстракт [ B. Łabuz-Roszak et K. 
Pierzchała, 2007]. Авторите доказват  корелационна зависимост между степента 
на тежест на автономните нарушения оценени, чрез „Батерията на Евинг” и 
промените в СКО и потвърждават клиничната полза на този  
неврофизиологичен метод за оценка на автономната функция. Те също така, 
съобщават, че резултатите в автономните тестове  не  са  повлияни  възрастта, 
пола, продължителността на заболяването, етиологията и  локализацията на 
инсулта. 
Една от целите, които си поставихме е да изследваме зависимостта между 
промените в СКО и тежестта на кардиоваскуларната автономна дисфункция 
при пациенти с ох ИМИ. Данните от нашите изследвания показват, че 
пациентите  с тежка автономна дисфункция имат значимо по-изразени 
нарушения  в параметрите на СКО, сравнени с отклоненията при пациентите с 
леки автономни нарушения. Намерената корелационна зависимост на 
параметрите на СКО  с  тежестта на  сърдечно-съдовата автономна дисфункция, 
най-вероятно е свързано със степента на нарушение на симпатиковата 






   Темата на настоящия дисертационен труд е важна, както от теоретична, 
така и от практическа гледна точка. За първи път у нас е направено сравнително 
проучване между тежестта на сърдечно-съдовата автономна дисфункция и 
някои клинични, биохимични и електрофизиологични показатели. Оценката на 
автономната дисфункция е необходимо и може да има диагностична и 
прогностична стойност при пациентите с остър исхемичен инсулт.  
Данните от нашето изследване, показват увреждане, както на 
парасимпатиковата, така и на симпатиковата автономна регулация, като 
преобладава нарушението на  парасимпратиковата функция. Най-голяма 
диагностична стойност при определяне на сърдечно-съдовата автономна 
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дисфункция имат тестът на Валсалва, тестът с дълбоко дишане и тестът с 
определяне на отнвошението „30:15”.  
Хемисферната локализация на исхемичния мозъчен инсулт има 
диференциално повлияване върху кардиоваскуларните автономни функции. 
Сред пациентите с остър хемисферен  исхемичен инсулт, значителна автономна 
дисфункция е определена при пациентите с лезии в територията на дясна СМА. 
Потвърждава се важната роля на кортекс инсуларис в кардиоваскуларната 
автономна регулация, като отчитаме най-голям процент на кардиоваскуларни 
автономни нарушения при болните с исхемичен мозъчен инсулт с ангажиране 
на  кортекс инсуларис. 
Инсуларната кора намираща се в територията на средна церебрална 
артерия, разположена в рамките на кортикалната зона има основна роля в 
контролирането на  сърдечно-съдовата регулация. Дисрегулацията при лезии на 
кортекс инсуларис  са свързани с промени в ЕКГ, сърдечна дисфункция, 
кардиомиопатия и нарушаване на денонощната вариабилност на  артериалното 
налягане. Пациентите с инсулт обхващащ и кортекс инсуларис-особено в дясно 
ще изискват по-интензивно наблюдение на състоянието им и мониториране на 
жизнените параметри. 
Анализът на нашите резултати показа, че съществува положителна 
корелационна зависимост между степента на тежеста на автономните 
нарушения и тежестта на неврологичния дефицит. Анализът  на  получуните 
резултати  позволява да направим извод, че точковия резултат от NIHSS 
скалата при постъпване  може да се използва, като допълнителен показател за 
оценка на риска от възникване на автономна дисфункция при остър исхемичен 
инсулт. 
Като се има предвид честотата на абнормна концентрация на тропонин 
при пациентите в острата фаза на ИМИ  и потенциалната връзка със степента на 
тежест на автономна увреда, полезно би било рутинното изследване на този 
сърдечен биохимичен маркер. Това изследване ще даде допълнителна 
възможнот в определянето на пациентите с повишен риск от усложнения. 
Дясната хемисфера е най-честата локализация на инсулта свързана с повишена 
концентрация на тропонин при пациенти, при които не се наблюдават 
исхемични промени в ЕКГ. Сред пациентите с повишени плазмени 
концентрации на тропонин, неблагоприятния изход се свързва с тежестта на 
неврологичната симптоматика  при приемането. Получените резултати за 
повишени стойности на тропонин дават основание за рутинно изследване на 
този биохимичен маркер, с цел по-екзактна оценка на миокардната дисфункция 
при пациенти с остър исхемичен инсулт. 
Намерената корелационна зависимост между параметрите на  СКО и 
тежестта на сърдечната автономна дисфункция, дава нова възможност за 
използване на това електрофизиологично изследване за ранната оценка на 
кардиоваскуларната автономна дисфункция при пациенти с ох ИМИ. 
Настоящия дисертационен труд обогатява научно-теоретичните и научно-
приложните  знания за кардиоваскуларните  автономни нарушения при 
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пациенти с остър исхемичен инсулт. Намерените корелационни зависимости 
дават възможност за използване на допълнителни лесно изпълними клинични, 
биохимични и електрофизиологични показатели в ранната оценка на сърдечно-
съдовата автономна дисфункция при пациенти с остър хемисферен исхемичен 
мозъчен инсулт и оптимизиране на терапевтичните подходи.  
Данните от литературата и резултатите от нашето изследване ни дават 
основание да предложим  алгоритъм  за  клинико-диагностичен подход при 
пациенти с исхемичен инсулт, с оглед предотвратяване на вторичните 
усложнения свързани със сърдечната автономна дисфункция. 
Алгоритъм за клинико-диагностичен и прогностичен подход 
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VIII. ИЗВОДИ 
1. Кардиоваскуларни автономни нарушения се наблюдават при  80 % от 
пациенти с остър хемисферен исхемичен мозъчен инсулт. 
2. При пациентите с остър хемисферен исхемичен мозъчен инсулт се 
наблюдава  вариабилност на АН и СЧ с тенденция за тяхното 
повишаване, като се отчитат сигнификантно по-високи стойности в 
сравнение с контролите. 
3. При  пациентите  с  остър хемисферен исхемичен мозъчен инсулт са 
нарушени,  както симпатиковата, така и парасимпатиковата модулация, 
като преобладават нарушенията в парасимпатиковите функции.   
4. Изследването на АН и СЧ в покой и след прилагане на автономните 
функционални тестове е информативен метод за определяне на 
кардиоваскуларните автономни нарушения. Установи се, че най-голяма 
предиктивна стойност имат тестовете на Валсалва, тестът с дълбоко 
дишане и тестът определящ отношението „30:15”. 
5.  Установява се междухемисферна асиметрия по отношение на 
ангажирането на кореткс инсуларис. Тежките и ексцесивни нарушения на 
сърдечно-съдовата автономна  функция преобладават  при инфаркти 
засягащи десния  кортекс инсуларис (63,7%). 
6. Установената  правопропорционална  умерена  зависимост между 
тежестта на кардиоваскуларните автономни нарушения и тежестта на 
неврологичния дефицит оценен чрез NIHSS скалата, дават основание тази 
скала да се използва, като допълнителен оценъчен маркер за тежестта на 
автономната дисфункция.  
7. Повишено плазмено ниво на тропонин се установява при 16 % от 
пациентите с остър хемисферен исхемичен мозъчен инсулт: 
7.1.Най-голяма честота на повишени стойности на тропонин се 
установява при  пациентите с исхемичен инсулт в територията 
на ДСМА с КИ.  
7.2.Установи се статистически значима разлика в средните 
стойности на  серумния тропонин при пациентите с леки и 
тежки автономни нарушения. Тези резултати дават възможност 
за използване стойностите на плазмените нива на тропонин, 
като допълнителен оценъчен показател за степента на тежест на 
автономната дисфункция. 
7.3. Налице е  положителна умерена статистически значима 
корелация между стойностите на плазмените нива на тропонин 
и тежестта на неврологичния дефицит, оценен чрез NIHSS 
скалата. 
8. Удължените латентни времена и намалени амплитуди на СКО при 
изследваните пациенти с инсулт, показват статистически значима разлика 
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в сравнение с контролната група. Сравнителния анализ показа наличие на 
силна корелационна  зависимост  между  латенцията и амплитудата на 
СКО с тежестта на автономната дисфункция.  
 
 
IX. ПРИНОСИ (според автора) 
 
                                Приноси с научно-теоретичен характер 
1. За първи път в България е проведено комплексно сравнително 
изследване на кардиоваскуларната   автономна  дисфункция при 
пациенти с остър хемисферен исхемичен инсулт. 
2.  Потвърждава се наличието на кардиоваскуларни автономни нарушения 
в острия стадий на хемисферен исхемичен инсулт. 
3. Проучването доказва ролята на автономните функционални тестове, 
като основен неинвазивен способ за оценка на сърдечно-съдовите 
автономни нарушения, повлияващи  изхода от исхемичния мозъчен 
инсулт. 
 
                          Приноси с научно-приложен характер 
1. При оценка на кардиоваскуларната автономна дисфункция е установена 
висока информативност на теста на Валсалва, тестът с дълбоко дишане и 
отношението „30:15”. 
2. Установените  зависимости с тежестта на неврологичния дефицит, 
плазмените нива на тропонин и параметрите на СКО, дават възможност 
за използване на тези показатели, като допълнителен оценъчен метод  при 
оценка на кардиоваскуларните автономни нарушения при остър 
хемисферен исхемичен инсулт. 
3. Създаден е алгоритъм за клинико-дианостичен подход при пациенти с 
исхемичен инсулт, с оглед оценка на потенциалните рискове свързани с 
автономната дисфункция и възможност за изработване на индивидуален 
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